
ЕТЕРИНАРНЫЙ
ПЕТЕРБУРГ

№ 1/2015

Прежде всего - не навреди, или бойся,
чтобы не навредить!

Журнал ветеринарных врачей С-Петербурга для ветеринарных врачей
и студентов ВУЗов ветеринарной медицины.

Периодическое издание Санкт-Петербургского ветеринарного общества

ISSN 2225-6636

Событие

Неврология

Ортопедия

Эндокринология

Диетология

Визуальная диагностика

Диетология

Лабораторные 
исследования 

Паразитология

Методики



 



СОДЕРЖАНИЕ

 

ВЕТЕРИНАРНЫЙ      
ПЕТЕРБУРГ 

№ 1/2015
Журнал ветеринарных врачей о ветеринарных 
врачах для ветеринарных врачей и студентов 

ВУЗов ветеринарной медицины

Свидетельство о регистрации СМИ
ПИ № ФМ77 – 46432 от 02 сентября 2011 года.

Издательство: 
НП «Санкт-Петербургское Ветеринарное общество»

197375, город Санкт-Петербург,
улица Вербная, дом 12, 8-Н.

Телефон/факс (812) 308-29-79, 
телефон (921) 566-73-79
E-mail: mail@spbvet.com
VETERINARY PETERSBURG

Publisher: NP St. Petersburg Veterinary Society
197375, Saint Petersburg, Verbnaya Street, 

Building 12, 8-H.
Phone/fax (812) 308-29-79, (921) 566-73-79

E-mail: mail@spbvet.com

Главный редактор – Сотников В.В. к.в.н.
Заместитель главного редактора – Албул Т.Л.

Редакционная коллегия
Геласимов А.Л.; Усманов Р.А.,к.в.н.; 
Бороздин А.Э.; Дегтярев М.В.,к.в.н.;

Сдобникова Т.В.
Дизайнер-верстальщик -  Цилиакус Я.В.

Корректор - Покатилова Ю. А.

Телефон для связи
Тел: +7 960 272 75 98; +7 950 001 33 14

vsv.spb@spbvet.org
tatyana.albul@yandex.ru

Тираж: 1000 экземпляров. Цена свободная.
Отпечатано в типографии ООО «Фастпринт».

Пописано в печать 03 февраля 2015 г.
Редакция не несет ответственность за содержание  

рекламы и объявлений.
Ответственность за достоверность представленных  

в статьях данных несут авторы.

Ветеринарный Петербург – это специальное 
периодическое издание, которое предназначе-
но для студентов вузов ветеринарной медицины 
и практикующих ветеринарных врачей, а также 
для заинтересованных владельцев и заводчиков.  
В журнале рассматриваются проблемы диагно-
стики, лечения и профилактики заболеваний, где 
основное внимание уделяется мелким домашним 
животным и рептилиям.  Публикуются оригиналь-
ные статьи и рефераты отечественных и зарубеж-
ных авторов (переводы), имеющие научно-прак-
тическое значение.

План мероприятий 
Санкт-Петербургского 

ветеринарного общества  
на 2015 год:

20-21 февраля 2015 года «Санкт-Петербургская вете-
ринарная хирургическая конференция 2015».
10-11 апреля 2015 года Конференция «Лабораторная 
диагностика в ветеринарной медицине 2015».
22-23 мая 2015 года, «Санкт-Петербургская ветери-
нарная терапевтическая конференция 2015».
04-05 сентября 2015 года «Санкт-Петербургская вете-
ринарная  офтальмологическая конференция 2015».
23-24 октября 2015 года «Санкт-Петербургская вете-
ринарная неврологическая конференция 2015».
14-15 ноября 2015 года Конференция «Современные 
методы визуальной диагностики 2015».
27-28 ноября 2015 года «Санкт-Петербургская вете-
ринарная эндокринологическая конференция 2015», 
«Санкт-Петербургская ветеринарная дерматологиче-
ская конференция 2015».
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РАБОТА САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКОГО 
ВЕТЕРИНАРНОГО ОБЩЕСТВА 

В 2014 ГОДУ
В 2014 ГОДУ СОСТОЯЛИСЬ СЕМЬ ЕЖЕГОДНЫХ КОНФЕРЕНЦИЙ 

САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКОГО ВЕТЕРИНАРНОГО ОБЩЕСТВА: 

21-22 ФЕВРАЛЯ:
«Санкт-Петербургская ветеринарная  
хирургическая конференция – 2014».

04-05 АПРЕЛЯ:
конференция «Лабораторная диагностика  
в ветеринарной медицине – 2014».

24-25 МАЯ:
«Санкт-Петербургская ветеринарная те-
рапевтическая конференция – 2014».

05-06 СЕНТЯБРЯ: 
«Санкт-Петербургская ветеринарная оф-
тальмологическая конференция – 2014».

25-26 ОКТЯБРЯ:
конференция «Современные методы 
визуальной диагностики – 2014».

14-15 НОЯБРЯ: 
«Санкт-Петербургская ветеринарная  
неврологическая конференция – 2014».

29-30 НОЯБРЯ 
первая по данной специализации 
«Санкт-Петербургская ветеринарная 
эндокринологическая конференция – 
2014».

В конференциях приняли участие более 2200 ветеринар-
ных врачей из России, Беларуси, Украины, Латвии, Литвы, 
Эстонии, Казахстана, Башкортостана.

   SPBVET.ORG  ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ   2/2014ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ    1/2015   SPBVET.ORG
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21-22 ФЕВРАЛЯ:
«Санкт-Петербургская ветеринарная  
хирургическая конференция – 2015».

10-11 АПРЕЛЯ:
Конференция «Лабораторная диагностика 
в ветеринарной медицине – 2015».

22-23 МАЯ:
«Санкт-Петербургская ветеринарная 
терапевтическая конференция – 2015».

04-05 СЕНТЯБРЯ: 
«Санкт-Петербургская ветеринарная 
офтальмологическая конференция – 2015».

23-24 ОКТЯБРЯ:
«Санкт-Петербургская ветеринарная  
неврологическая конференция – 2015».

С докладами на конференциях выступили 9 иностранных лекторов, дипломанты американских и европей-
ских ветеринарных колледжей, эксперты и профессионалы в своих областях по ветеринарной медицине:

Dr. Ingrid Allgoewer, 
Германия.

Dr. Dawn Merton  
Boothe, США. 

Dr. Angela Marolf, 
США.

Dr. Natasha Olby, 
США.

Dr. Ian Ramsey, 
Великобритания.

Dr. Ross H. Palmer, 
США.

Dr. Rachel C. Bennett, 
Ирландия. 

Dr. Michael Willard, 
США.

Dr. Petrus Josephus Marie 
Rottier, Нидерланды. 

Стандартами проведения наших 
мероприятий являются:

1. Профессиональный уровень до-
кладов.
2. Синхронный перевод иностран-
ных лекций.
3. Материалы конференции + све-
жий выпуск журнала «Ветеринар-
ный Петербург».
4. Специализация каждого меро-
приятия. Возможность выбора 
интересующей области в ветери-
нарной медицине.
5. Сертификат участника конфе-
ренции.

В 2014 году успешно продолжил 
работу совместный проект Санкт-
Петербургского ветеринарного обще-
ства с компанией «Хиллс Пет Нутришн» 
– «Школа постдипломного образования 
Hill’s 2014» (в г. Санкт-Петербурге), где 
представлены были следующие специ-
ализации: фелинология; неврология; 
эндокринология; гастроэнтерология; 
стоматология; дерматология; ане-
стезиология; неонатология; лабора-
торная диагностика. Данный проект 
приобрел широкую известность и благо-
дарно воспринимается ветеринарными 
специалистами в качестве уникальной 
площадки для профессионального раз-
вития и обмена опытом среди коллег.  

В течение года здесь прошло 27 семина-
ров, которые посетили 700 ветеринар-
ных врачей.

С 16 по 19 сентября 2014 года в ЮАР 
(Кейптаун) состоялся ежегодный Все-
мирный конгресс WSAVA по болезням 
мелких домашних животных. Председа-
тель Санкт-Петербургского ветеринар-
ного общества Сотников В.В. посетил 
данный конгресс и принимал участие 
в заседании Ассамблеи WSAVA и во 
всех заседаниях различных комитетов 
WSAVA от лица всей Российской Федера-
ции. В результате были достигнуты дого-
воренности об участии членов общества 
в образовательных программах и меро-
приятиях WSAVA в будущем. 

14-15 НОЯБРЯ: 
конференция «Современные методы 
визуальной диагностики – 2015».

29-30 НОЯБРЯ 
конференция «Эндокринология, дер-
матология в современной ветеринарной 
медицине – 2015».

ПЛАН МЕРОПРИЯТИЙ САНКТ-ПЕТЕРБУРГСКОГО ВЕТЕРИНАРНОГО ОБЩЕСТВА НА 2015 ГОД:

На сайте Санкт-Петербургского ветеринарного обще-
ства www.spbvet.org можно ознакомиться с анонсами 
предстоящих мероприятий, воспользоваться возмож-
ностью быстрой регистрации на текущие мероприятия,  
а также прочитать отчеты о прошедших конференциях 
и семинарах. 

Ждем Вас на наших мероприятиях в 2015 году!

3ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ   2/2014 SPBVET.ORG  ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ    1/2015   SPBVET.ORG
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ОБСЛЕДОВАНИЕ 

И ЛОКАЛИЗАЦИЯ 
ПОВРЕЖДЕНИЙ В 

СПИННОМ МОЗГЕ

Автор: Наташа Олби, бакалавр ветеринарной медицины, доктор 
философии, член Королевской коллегии ветеринарных хирургов, дипломант 
Американского ветеринарного колледжа внутренних болезней (неврология). 

Кафедра клинических наук.
Колледж ветеринарной медицины Университета штата Северная Каролина.

Введение
Для составления точного списка 

дифференциальных диагнозов и про-
ведения правильных диагностиче-
ских тестов исключительно важно, 
чтобы ветеринарные врачи могли 
определить локализацию неврологи-
ческих проблем. В настоящее время 
часто приходится слышать аргумент, 
состоящий в том, что появление 
передовых методов визуализации, 
таких как магнитно-резонансная то-
мография (МРТ) и компьютерная 
томография (КТ), исключает необхо-
димость точной локализации. На са-
мом деле эти методы визуализации 
повышают потребность в точной ло-
кализации, поскольку из-за высокой 
чувствительности они могут выявить 
множество аномалий. Важно интер-
претировать результаты визуализа-
ции с учетом клинических данных.

Определения
При описании неврологических 

симптомов важно использовать пра-
вильные термины, чтобы точно оха-
рактеризовать клиническую картину. 
Термины, приведенные в таблице 1, 
относятся к заболеваниям спинного 
мозга.

Неврологическое обследование
Неврологическое обследование 

начинается уже в момент встречи ве-
теринарного врача с пациентом: со-
бирая анамнез, важно одним глазом 

следить за пациентом, когда он дви-
гается по помещению и не находится 
в центре интереса. Полезное правило 
как для неврологического обследова-
ния, так и для локализации поврежде-
ний состоит в том, что нужно искать 
больше одной линии доказательств 
во время принятия решения о нали-
чии какой-либо аномалии. Например, 
если вы думаете, что у животного 
имеются нарушения проприоцепции, 
проверьте его когти на истирание и 
понаблюдайте за тем, как животное 
ходит, чтобы посмотреть, не стирает 
ли оно когти при протракции, и нет 
ли признаков слабости или атаксии. 
Коротко говоря, неврологическое об-
следование спинального пациента 
включает систематическое выполне-
ние следующих тестов:

1. Поза и непроизвольные движе-
ния в покое

В это время можно обнаружить на-
личие патологического наклона голо-
вы, поворота головы, широкой поста-
новки лап, крена тела, неспособности 
поддерживать массу тела, кифоз или 
лордоз, тремор и миоклонус.

2. Походка
Для выявления сенсорных и мо-

торных нарушений оценивают по-
ходку животного, когда оно идет по 
прямой, описывает круги и подни-
мается или спускается по лестнице. 
Если у животного имеется атаксия, 

то целесообразно попытаться клас-
сифицировать ее как сенсорную 
(нарушения сознательной пропри-
оцептивной чувствительности, ха-
рактеризующиеся перекрещиванием 
лап и стиранием пальцев и вызван-
ные компрессией длинных прово-
дников), мозжечковую (нарушения 
бессознательной проприоцептивной 
чувствительности, характеризующи-
еся движениями с неправильной ам-
плитудой и вызывающие дисметрию) 
или вестибулярную (характеризуется 
наклоном головы и креном тела). Об-
ратите внимание на снос в сторону 
или движение по кругу.

Обычно хромоту вызывает ортопе-
дическое заболевание: у животного 
еще имеется моторная функция, но 
оно переносит меньший вес на конеч-
ность, и движения в суставах могут 
совершаться с различным объемом. 
В противоположность этому невро-
логическое заболевание вызывает 
волочение конечности и нарушения 
сознательной проприоцептивной чув-
ствительности. Однако исключением 
из этого правила является симптом, 
известный под названием «признак 
поражения корешка нерва». Компрес-
сия корешка нерва приводит к тому, 
что животное держит эту конечность 
согнутой, и может вызвать хромоту. 
Для локализации этих проблем необ-
ходимы тщательные ортопедическое 
и неврологическое обследования.

   SPBVET.ORG  ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ   2/2014ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ    1/2015   SPBVET.ORG
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3. Пальпация и ортопедическое об-
следование

У всех неврологических пациентов 
следует провести тщательное ортопе-
дическое обследование. Ортопедиче-
ское заболевание может маскировать-
ся под неврологическое заболевание, 
например, животные с полиартритом 
могут неохотно поддерживать вес 
тела. Следует выявить атрофию или 
гипертрофию мышц, поскольку они 
могут отражать дисфункцию нерва, ин-
нервирующего эту мышцу, или первич-
ное заболевание мышц.

4. Постуральные реакции
Постуральные реакции включают 

афферентные и эфферентные пути в пе-
риферических нервах, спинном мозге и 
головном мозге. Поэтому, несмотря на 
то, что они являются чувствительными 
индикаторами неврологической дис-
функции, постуральные реакции не по-
зволяют локализовать поражение в од-
ной части нервной системы. Основное 
значение исследования постуральных 

реакций состоит в том, что они позволя-
ют выявить легкие дефициты. Наруше-
ния постуральных реакций обычно воз-
никают ипсилатерально по отношению 
к поражениям периферического нерва, 
спинного мозга и большинству пораже-
ний головного мозга. Если у животного 
имеется тяжелое ортопедическое за-
болевание, то масса его тела должна 
адекватно поддерживаться во время вы-
полнения постуральных реакций. Посту-
ральные реакции включают сознатель-
ную проприоцепцию, реакцию прыжка, 
постановочную реакцию (тактильную и 
визуальную), хождение на передних ко-
нечностях, реакцию разгибательного по-
стурального вклада и реакцию полусидя. 

5. Спинальные рефлексы
Спинальный рефлекс требует интакт-

ного сенсорного нейрона, моторного 
нейрона и различного числа промежу-
точных нейронов в спинном мозге. Хотя 
на рефлексы влияют нейроны высшего 
порядка, они не требуют этих супраспи-
нальных входов для своего наличия. 

Рефлекс может быть вызван даже в 
том случае, если область спинного 
мозга, отвечающая за его возникнове-
ние, полностью изолирована от голов-
ного мозга. Можно проверить несколь-
ко различных спинальных рефлексов, 
но коленный рефлекс и рефлекс отдер-
гивания являются наиболее надежны-
ми рефлексами конечностей; также по-
лезны перинеальный и панникулярный 
рефлексы. Часто невозможно вызвать 
рефлексы с бицепса и трицепса даже у 
нормальных животных.

Периферические нервы и сегмен-
ты спинного мозга, участвующие в 
спинальных рефлексах, сведены в 
таблицу 2.

Наиболее часто встречающимся 
аномальным спинальным рефлексом 
является перекрестный разгибатель-
ный рефлекс. Болевые периферические 
стимулы, приложенные к одной конеч-
ности, приводят к стимуляции нейро-
нов, связанных с мышцами трех осталь-
ных конечностей. Эти так называемые 

Термин Значение

Парез (моно-, геми-, пара-  
и тетра-)

Моторная слабость одной конечности, ипсилатеральных грудной и тазовой конеч-
ностей, обеих задних конечностей и всех четырех конечностей

Плегия (моно-, геми-, пара-  
и тетра-) Полное отсутствие моторной функции

Атаксия со следующими 
подклассами:

• Сенсорная 

• Мозжечковая
• Вестибулярная

Нарушение координации

• Из-за дисфункции путей сознательной проприоцептивной чувствительности  
в спинном мозге/стволе мозга

• Из-за заболевания мозжечка
• Из-за периферического или центрального заболевания вестибулярной системы

Дисметрия/гиперметрия
Нарушение походки при заболевании мозжечка: нарушение способности контро-
лировать амплитуду движений, часто вызывающее «утиную» (гиперметрическую) 
походку. Может наблюдаться при заболевании спинного мозга.

Гипер-, гипо-, арефлексия Усиление/ослабление/отсутствие рефлексов

Гиперестезия Болезненная реакция на нормальный стимул

Опистотонус Поза, при которой преобладает повышенный тонус разгибателей конечностей  
и шеи

Кифоз и лордоз Дорсальное и вентральное искривление позвоночника

Сколиоз Латеральное искривление позвоночника

Кривошея (тортиколлис) Шея, наклоненная в сторону

Таблица №1.
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длинные спинальные рефлексы коор-
динируют движения всех четырех ко-
нечностей и подавляются нисходящими 
супраспинальными путями. Поврежде-
ние спинного мозга устраняет это инги-
бирующее влияние, и флексия задней 
конечности сопровождается экстензи-
ей противоположной конечности.

Феномен Шиффа-Шеррингтона – это 
характерная поза, которую принимают 
собаки с тораколюмбальными пора-
жениями спинного мозга. У этих пара-
плегичных животных повышен тонус 
разгибателей передних конечностей, 
но сохранены сила и произвольные 
движения. Восходящие пути спинно-
го мозга в тораколюмбальном отделе 
спинного мозга ингибируют мышцы-
разгибатели передних конечностей. 
Функциональное прерывание данных 
путей устраняет это ингибирующее вли-
яние, что вызывает повышение тонуса 
разгибателей в передних конечностях.

6. Чувствительность
а) Болевая чувствительность. Суще-

ствуют две принципиальные формы бо-
левой чувствительности – поверхност-
ная и глубокая. Поверхностная болевая 
чувствительность возникает при стиму-
ляции миелинизированных А-дельта-
волокон, тогда как глубокая болевая 
чувствительность осуществляется через 
немиелинизированные С-волокна. Хотя 

на практике трудно различить эти сен-
сорные модальности, поверхностная 
боль возникает при покалывании или 
сдавливании кожи. Глубокая боль по-
является при сжатии костей пальцев.  
Отдергивание конечности само по се-
бе не означает, что у животного есть 
глубокая болевая чувствительность. 
Отдергивание конечности – это спи-
нальный рефлекс; животное должно 
показать признаки сознательного 
восприятия стимула (такие как пово-
рачивание, крик, расширение зрачков 
и т.п.). Отсутствие глубокой болевой 
чувствительности является плохим про-
гностическим признаком из-за относи-
тельной устойчивости волокон С-типа 
и того факта, что эти пути в спинном 
мозге расположены диффузно и била-
терально. Тяжелые поражения спинно-
го мозга могут вызвать утрату болевой 
чувствительности каудальнее места по-
ражения.

б) Гиперестезия – это болезненная 
реакция на безобидный стимул. Обыч-
но она возникает при пальпации па-
распинальных мышц или при флексии 
или экстензии шейного отдела позво-
ночника. Компрессионные или воспа-
лительные поражения спинного мозга 
могут стимулировать сенсорные нерв-
ные окончания в оболочках мозга или 
нервных корешках, что приводит к воз-
никновению боли.

Нейролокализация
а) Относительная значимость сим-

птомов верхних и нижних моторных 
нейронов

Рефлексы, независимо от того, тести-
руются спинальные или краниальные 
нервы, дают бесценные специфические 
подробности относительно местополо-
жения проблемы, если они снижены 
или отсутствуют. Для того чтобы можно 
было вызвать рефлекс, должны быть 
интактными сенсорные и моторные не-
рвы (включая тело моторного нейрона, 
лежащее в сером веществе спинного 
мозга или в ядре головного мозга, и 
тело сенсорного нейрона, лежащее в 
ганглии), нервно-мышечное соедине-
ние и все релевантные промежуточные 
нейроны. Соответственно, отсутствие 
специфического рефлекса ограничива-
ет поражение этими специфическими 
структурами. Признаки дисфункции 
нижних моторных нейронов (НМН) 
включают вялый парез или паралич, 
гипо- или арефлексию, а также быструю 
и тяжелую атрофию мышц. Признаки 
дисфункции верхних моторных ней-
ронов (ВМН) включают спастический 
парез или паралич (нормальный или 
повышенный мышечный тонус), нор-
мальную или гиперрефлексию и отно-
сительно медленную атрофию мышц 
вследствие их неупотребления. Это 
повышение мышечного тонуса и реф-

Рефлекс Периферический нерв Сегмент спинного мозга

Бицепс Мышечно-кожный С6-С8

Трицепс Лучевой С7-Т2

Длинный лучевой разгиба-
тель запястья Лучевой С7-Т2

Рефлекс отдергивания: 
передняя конечность Локтевой, срединный и мышечно-кожный С6-Т2

Коленный Бедренный L4-L6

Краниальный большебер-
цовый Общий малоберцовый нерв L6-S1

Икроножный Большеберцовый L6-S1

Рефлекс отдергивания: за-
дняя конечность (сгибание 
скакательного сустава)

Седалищный L6-S1

Перинеальный Срамной S1-3

Таблица №2.
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Ялексов является результатом утраты 
нормальных ингибиторных влияний, 
оказываемых верхними моторными 
нейронами (любым нейроном, находя-
щимся в головном мозге и проецирую-
щимся на НМН) на нижние моторные 
нейроны. Обнаружение пареза или па-
ралича, обусловленного ВМН, указыва-
ет на то, что поражение локализовано 
рострально от исследуемого нерва.

б) Распознавание синдромов
Поражения в специфических отде-

лах нервной системы, независимо от 
их этиологии, вызывают устойчивый 
комплекс неврологических нарушений, 
которые легко можно распознать, если 
понять функции этих отделов. Распро-
страненные неврологические синдро-
мы описаны ниже.

Дисфункция шейного отдела спин-
ного мозга: С1-5

Заболевания шейного отдела спин-
ного мозга вызывают дефициты ВМН 
во всех четырех конечностях. Типичные 
признаки включают следующее:

1. Нормальный ментальный ста-
тус и результаты исследования че-
репных нервов.
2. Тетра- или ипсилатеральный 
гемипарез/гемиплегия.
3. Аномальные постуральные 
реакции ипсилатерально относи-
тельно поражения.
4. Нормальная или гиперреф-
лексия во всех четырех конечно-
стях.
5. +/- боли в шее.
6. При тяжелых поражениях: ги-
повентиляция.

Дисфункция С6-Т2
Эти сегменты спинного мозга со-

держат моторные нейроны, которые 
образуют плечевое сплетение и иннер-
вируют передние конечности, обеспе-
чивают моторный компонент панни-
кулярного рефлекса и симпатическую 
иннервацию головы. Поэтому признаки 
дисфункции включают следующее:

1. Нормальный ментальный ста-
тус и результаты исследования че-
репных нервов.

2. Тетра- или ипсилатеральный 
гемипарез/гемиплегия.

3. Аномальные постуральные 
реакции ипсилатерально относи-
тельно поражения.

4. Снижение или отсутствие реф-
лексов в грудных конечностях и 
нормальная или гиперрефлексия 
в тазовых конечностях.

5. +/- полное отсутствие панни-
кулярного рефлекса.

6. +/- ипсилатеральный синдром 
Горнера.

7. +/- боли в шее.

8. При тяжелых поражениях: ги-
повентиляция.

Дисфункция Т3-L3
Передние конечности в норме, а в 

задних конечностях имеются призна-
ки поражения ВМН. При поперечных 
миелопатиях панникулярный рефлекс 
может отсутствовать каудальнее уров-
ня поражения. Поэтому признаки дис-
функции включают следующее:

1. Нормальный ментальный ста-
тус и результаты исследования че-
репных нервов.

2. Нормальные передние конеч-
ности. Как правило, если пара-
плегичное животное не способно 
ходить на передних конечностях 
(реакция «тачки»), то они не нор-
мальны, и поражение с наиболь-
шей вероятностью расположено 
краниальнее Т3.

3. Парапарез/параплегия.

4. Аномальные постуральные 
реакции в задних конечностях ип-
силатерально относительно пора-
жения.

5. Нормальная или гиперреф-
лексия в тазовых конечностях.

6. ВМН-недержание.

7. +/- отсутствие панникулярного 
рефлекса каудальнее уровня по-
ражения.

8. +/- боли в спине.

9. При тяжелых поражениях – 
утрата глубокой болевой чувстви-
тельности в тазовых конечностях.

Дисфункция L4-S3
Грудные конечности в норме, а в та-

зовых конечностях имеются признаки 
поражения НМН. Также поражены мо-
торные нейроны, иннервирующие мо-
чевой пузырь и анальный сфинктер. По-
этому признаки дисфункции включают 
следующее:

1. Нормальный ментальный 
статус и результаты исследования 
черепных нервов.

2. Нормальные грудные конеч-
ности.

3. Парапарез/параплегия. Если 
поражение расположено кау-
дальнее L6, то сохранен бедрен-
ный нерв, и животное способно 
стоять и ходить, даже если его 
поза является стопоходящей.

4. Аномальные постуральные 
реакции в тазовых конечностях 
ипсилатерально относительно 
поражения.

5. Гипо- и арефлексия в тазовых 
конечностях.

6. Парез хвоста со сниженным 
или отсутствующим тонусом.

7. ЛМН-недержание кала и мо-
чи с отсутствием перинеального 
рефлекса.

8. +/- боли в спине.

9. При тяжелых поражениях – 
утрата глубокой болевой чувстви-
тельности в тазовых конечностях.

в) Обобщение признаков
После завершения неврологическо-

го обследования следует предпринять 
попытку отнести признаки к одному из 
синдромов, указанных выше. В целом, 
признаки должны относиться к одному 
отделу, кроме тех случаев, когда имеет 
место мультифокальный процесс. Зани-
маясь спинальными поражениями, при 
определении местоположения пораже-
ния мы ссылаемся на сегменты спинно-
го мозга, например Т3-L3. В каудальном 
участке позвоночника сегменты спин-
ного мозга не совпадают с соответ-
ствующими позвонками. Как правило, 
у собак сегменты S1-3 спинного мозга 
находятся на уровне 5-го поясничного 
позвонка. Соответственно, если пора-
жение локализовано в L7-S2 сегментах 
спинного мозга, важно, чтобы рентге-
новские снимки захватывали позвонки, 
начиная с 3-го поясничного и включая 
крестцовые.

Заключение
Если возникают трудности с локали-

зацией неврологических симптомов у 
пациента, целесообразно выполнять 
повторные исследования через регу-
лярные промежутки времени: сомни-
тельные случаи могут стать вполне оче-
видными при повторном исследовании 
через 24 часа. После того как определе-
на связь симптомов со специфическим 
отделом нервной системы, при состав-
лении списка дифференциальных диа-
гнозов следует принять во внимание 
клинические проявления, имеющиеся у 
пациента, анамнез и прогрессирование 
симптомов.
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ПРИ ГИДРОЦЕФАЛЬНОМ 
СИНДРОМЕ У СОБАК И КОШЕК

Автор: Коробова Н. В., к.в.н., невролог, главный врач ветеринарной 
клиники «Самарская Лука», г. Самара.

Гидроцефалия – это прогрессирую-
щее полиэтиологическое состояние, со-
провождающееся аномальным увеличе-
нием желудочковой системы головного 
мозга, обусловленное нарушением нор-
мального оттока спинномозговой жидко-
сти либо дисбалансом в процессе ее фор-
мирования и резорбции. Накопление 
избыточного ликвора неизбежно при-
водит к развитию серьезных неврологи-
ческих нарушений. Прогрессирующая, 
неврологически значимая гидроцефалия 

может привести к неврологической дис-
функции за счет сдавливания и растяже-
ния паренхимы головного мозга, а также 
к ишемии мозга и интерстициальному 
отеку (фото 1).

Гидроцефалия возникает при дисба-
лансе между секрецией спинномозговой 
жидкости в сосудистых сплетениях и ее 
резорбцией в подпаутинном простран-
стве. Цереброспинальная жидкость вы-
полняет важнейшую защитную функцию 
мозга от внешних воздействий – дисло-
кации и вклинения, в должной мере ре-
гулируя мозговое кровообращение. 

Клинические проявления прогресси-
рующей, неврологически значимой ги-
дроцефалии зачастую неспецифичны и в 
большинстве случаев соответствуют сим-
птомам поражения головного мозга. Это 
могут быть макрокрания, двусторонний 
вентролатеральный страбизм, атрофия 
зрительных нервов, мышечный гиперто-
нус, судорожные приступы. 

Золотым стандартом в диагно-
стике гидроцефалии является МРТ-
исследование (фото 2).

Данный метод диагностики позволяет 
в полной мере оценить не только разме-
ры желудочков, объем нервной ткани, 
но и определить наличие воспалитель-
ных, деструктивных изменений в тканях 

мозга, наличие и степень проявления 
краниоцервикальной мальформации. 
КТ значительно уступает по информатив-
ности МРТ-исследованию. Данных, полу-
ченных от компьютерной томографии и 
тем более от контрастной вентрикуло-
графии, совершенно недостаточно для 
полноценного суждения о форме забо-
левания и, следовательно, определения 
показания к хирургическому вмешатель-
ству. Например, при диагностированной 
с помощью МРТ-исследования Киари-по-
добной мальформации, которая может 
встречаться как сопутствующее врожден-
ное нарушение головного мозга, устра-
нение окклюзии в краниовертебральной 
зоне почти всегда приводит к длитель-
ной ремиссии неврологически значимой 
гидроцефалии. Наличие воспалительных 
заболеваний головного мозга, диагно-
стированных с помощью магнитно-ре-
зонансной томографии (асептические 
менингоэнцефалиты у собак, FIP, токсо-
плазмоз и многие другие), неизбежно 
приведет к обструкции детритом клапа-
на вентрикулярного катетера в ранний 
постоперационный период.

Лечение неврологически значимой 
гидроцефалии при отсутствии других 
интракраниальных причин невроло-
гических нарушений – хирургическое. 

Фото 1. 
Чихуахуа, 2 года, кобель. Гидроцефалия 
с эпилептиформными манифестациями. 
МР-признаки внутренней гидроцефалии, 
вероятно, заместительного характера, 

атрофия вещества мозга.

Фото 3. Фото 4. Фото 2. 
МРТ головного мозга беспородной собаки 

(вес 26 кг) с окклюзионной гидроцефалией.
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Различные консервативные приемы ле-
чения пациентов с прогрессирующей ги-
дроцефалией, включающие применение 
ацетазоламида (диакарба), мочегонных 
средств, гормональных препаратов, оме-
празола, создают только иллюзию лече-
ния. Однако, по мнению доктора Curtis 
W. Dewey, вышеперечисленные препара-
ты могут быть использованы для сниже-
ния выработки спинномозговой жидко-
сти, но только в легких случаях болезни 
с целью облегчения ее симптомов и в 
течение непродолжительного времени. 

В настоящее время применяются не-
сколько видов ликворошунтирующих 
операций в зависимости от типа гидро-
цефалии. Наиболее распространенной 
и общепринятой методикой лечения в 
ветеринарной нейрохирургии является 
вентрикулоперитонеальное шунтиро-
вание, направленное на создание до-
полнительного «обходного» пути для от-
тока ликвора из желудочковой системы 
головного мозга в брюшную полость.

Отсутствие специальных ветеринар-
ных шунтирующих систем привело к не-
обходимости адаптации существующих 
педиатрических имплантов для их уста-
новки животным. В настоящее время с 
успехом используются системы компа-
нии «Medtroniс», максимально подходя-
щие для животных (по размеру черепной 
коробки и внутричерепному давлению). 
Для установки вентрикулоперитонеаль-
ного шунта нами используются клапаны с 
контролем оттока спинномозговой жид-
кости. Данный клапан состоит из матери-
алов (силикон и полипропилен), исклю-
чающих его слипание и деформацию.  
В нем имеется встроенный коннектор, 
облегчающий соединение с катетером и 
минимизирующий возможность его от-
соединения. Отсутствие металлических 
деталей в клапанах позволяет без по-
мех проводить дальнейшие КТ- и МРТ-
исследования. 

Мы используем два типа клапанов 
с различными способами крепления, 
включающих в себя центральный ре-
зервуар для инъекций и взятия проб 
ликвора, а также окклюдеры для осу-
ществления дистальной и проксималь-
ной промывок. Для правильной работы 

шунта и выбора клапана желательно 
определение внутричерепного или ар-
териального давления у животного. Как 
правило, это либо ультранизкое, либо 
низкое (+/- 25 мм H2O).

Первый тип – клапан Ultra Small, 
удобный в применении у собак карли-
ковых пород, – мы размещаем в толще 
подкожно-жировой клетчатки в области 
холки (фото 3-7):

• Вентрикулоперитонеальное 
шунтирование. Установка интра-
краниального катетера в желу-
дочек мозга, его фиксация (фото 
3-6).
• Интраоперационные рент-
геновские снимки – контроль по-
ложения ликворошунтирующей 
системы с креплением клапана в 
области холки (фото 9-10).

Второй тип – клапан Burr Hole, уста-
навливаемый во фрезерное отверстие, 
– размещается на голове животного с 
последующей фиксацией титановыми 
имплантами. Несмотря на то что сам кла-
пан прячется под кожу, он становится за-
метен визуально и, на наш взгляд, может 
подойти для шунтирования собак сред-
них и крупных пород (фото 11-12).

Животное укладывается строго вен-
тро-дорсально, голова фиксируется во 
избежание интраоперационной рота-
ции, предварительно подготавливаются 
операционное поле в области холки и 
латерально в области последнего ребра. 
Интраоперационно вводим антибио-
тики широкого спектра антимикробной 
активности с учетом проникновения че-
рез гематоэнцефалический барьер. Мы 
используем цефалоспорин IV поколения 
– ладеф (цефепим), также можно ис-
пользовать цефтазидим или цефуроксим 
(зиннат). Клафоран (цефотаксим), цефо-
бит и сульперазон не проникают через 
ГЭБ, и их использование в постопераци-
онный период в качестве антимикроб-
ных препаратов нежелательно. 

Место введения вентрикулярного 
катетера определяется по сериям то-
мограмм в сагиттальных и аксиальных 
срезах с наименьшим объемом коры, 
при разности боковых желудочков вы-
бирается наибольший. Отверстие в че-

репе просверливается с помощью высо-
коскоростного бора, диаметр которого 
должен быть не более диаметра угловой 
клипсы. В созданное отверстие ставится 
клипса, защелкивается предварительно 
проведенный с помощью проводни-
ка катетер, глубина ввода в желудочек 
также вымеряется заранее по МРТ-
исследованию. Мы фиксируем угловую 
клипсу либо клапан под фрезерное от-
верстие к черепу титановыми импланта-
ми диаметром 2 мм, длиной 4 мм, пред-
варительно сделав резьбовое отверстие 
в кости. Это необходимо для надежного 
удержания вентрикулярного катетера и 
невозможности его последующей ми-
грации. Фиксация клипсы либо клапана 
лигатурой с дальнейшим укрытием ло-
скутом соединительной или мышечной 
ткани, на наш взгляд, не является доста-
точно стабильной и может привести к 
проксимальной миграции шунта. 

• Фото 13-14. Интраопераци-
онные рентгеновские снимки – 
контроль положения ликворошун-
тирующей системы с креплением 
клапана на черепе.

Далее при наличии свободного выде-
ления ликвора вентрикулярный катетер 
соединяется с клапаном, затем с перито-
неальным катетером. Клапан свободно 
укладывается в области холки с неболь-
шим запасом длины катетера, либо при 
фиксации Burr Hole в холке мы оставляем 
только петлю из катетера, равную дву-
кратной длине установленного клапана. 
Для проведения катетера с черепа до 
холки мы используем спицу Киршнера 

Фото 7. 
Установка и фиксация клапана ликворо-
шунтирующей системы в область холки.

Фото 5. Фото 6.

Фото 8.
Пробуждение пациента в специальном по-

слеоперационном инкубаторе с регулируемой 
температурой, влажностью и кислородом.
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врологических нарушений. Не каждое 
увеличение желудочков мозга является 
прямым показанием к вентрикулопери-
тонеальному шунтированию. Различные 
воспалительные заболевания нервной 
системы, сопровождающиеся вторич-
ной гидроцефалией, являются абсолют-
ным противопоказанием к проведению 
данной хирургической коррекции и не-
избежно приведут к резкому ухудшению 
неврологического статуса в ранний по-
стоперационный период.

Литература:
1. Первухин А. С. Детская невроло-

гия: учебник в 2 томах. — 2012.
2. Саймон Д. Вилер, Вильям Б. То-

мас. Неврология мелких домашних жи-
вотных в вопросах и ответах. — М.: Аква-
риум, 2000.

3. Domenic J. Marino, Dr. Curtis 
W. Dewey. Chiari-like malformation and 
syringomyelia. 

4. Шунтирующие системы для 
нейрохирургии. Каталог. Medtronic, 
2009.

5. Marino D. J., Spleen in Kirk’s 
Current Veterinary Therapy XIV. ed 
Bonagura, 1998.

6. Сотников В. В. Энцефалиты. 
Материал Санкт-Петербургской вете-
ринарной конференции. — 2012.

2 мм, которую предварительно прово-
дим через кожу, затем на нее надеваем 
сам катетер, максимально подходящий 
под катетер по диаметру, и далее про-
пускаем катетер через кожу. То же самое 
проделываем от холки до места входа 
катетера в брюшную полость. Кожа уши-
вается по любой удобной хирургу мето-

дике, мы используем либо клей Vetbond 
3М, либо простые узловые швы.

В постоперационный период мы 
применяем животному антибиотико-
терапию сроком на 3 недели, в течение 
первых 2 дней также вводим маннитол 
и преднизолон (дексаметазон). В случае 
дачи животному антиконвульсантов до 
операции их прием не прекращается и 
в постоперационный период, контроль 
уровня антиконвульсантов в крови осу-
ществляется не реже 1 раз в 90 дней. 

Анализируя клинические случаи не-
врологически значимой гидроцефалии, 
следует отметить, что проведение по-
добных хирургических вмешательств 
возможно лишь в специализированных 
ветеринарных учреждениях с невро-
логическим профилем. Вентрикулопе-
ритонеальное шунтирование на сегод-
няшний момент является успешным 
методом лечения гидроцефалии собак 
и кошек, однако следует отметить, что 
диагноз, показания к операции, такти-
ка ее исполнения, а также выбор шун-
тирующих систем находится сугубо в 
компетенции нейрохирурга. Необхо-
димо четко понимать, что проведение 
данной операции не приведет к пол-
ному восстановлению структурных из-
менений головного мозга, и она может 
быть использована только как мера 
стабилизации и недопущения дальней-
ших изменений и прогрессирования не-

Фото 9. Фото 10.

Фото 11.

Фото 12.

Фото 13. Фото 14.
Миграция вентрикулярного катетера у кошки, фиксированного 

лигатурой, произошедшая при повышенной ротационной нагрузке.
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ОСТЕОХОНДРОЗ
Автор: Журавков А. А., ветеринарный врач-хирург, Ветеринарная клиника 

ортопедии, травматологии и интенсивной терапии, г. Санкт-Петербург.

Франц Кениг придумал тер-
мин «рассекающий остеохондрит» 
(osteochondritis dissecans) в 1888 го-
ду, синонимы этого термина – рас-
слаивающий остеохондроз, рассека-
ющий остеохондроз (osteochondrosis 
dissecans), рассекающий остеоартрит 
(osteoarthritis dissecans), болезнь Ке-
нига (термин используется в гуман-
ной медицине).

Еще французский хирург Ambroise 
Pare в 1840 году описал случай уда-
ления из коленного сустава челове-
ка свободных внутрисуставных тел. В 
1870 году James Paget описал  появле-
ние  отслаивающихся участков хряща 
в коленном суставе человека, назвав 
ее «немым некрозом». В 1888 году 
немецкий хирург Franz König обнару-
жил, что свободные внутрисуставные 
тела в коленном суставе человека об-
разуются в результате отслойки хря-
ща с мыщелков бедренной кости без 
какой-либо травмы. Он называл эти 
отслоившиеся участки хряща артрофи-
тами (arthrophytes) или двигающимися 
телами (corpora mobile) и считал, что 
причиной отслойки является воспа-
ление, а сама болезнь, приводящая к 
появлению этих свободных внутрису-
ставных тел, получила название «рас-
секающий остеохондрит». 

Расслаивающий остеохондроз – 
заболевания суставов, вызывающие 
патологическое состояние, при ко-
тором нарушается процесс эндохон-
дрального окостенения за счет нару-
шения нормальной дифференциации 
клеток хряща. 

Многие исследователи описывали 
возникновение данной патологии у 
собак в мыщелках бедра, дорсальном 
крае вертлужной впадины, в головке 
бедренной кости, по краям таранной 
кости, на каудальной поверхности пле-
чевой кости (рис. 1), в локтевом суста-
ве и даже в шейных позвонках.

Чаще всего поражаются плечевой и 
локтевой суставы. Заболеванию под-
вержены собаки крупных и гигантских 
пород, чаще в возрасте от 4 до 10 
месяцев, однако проявления заболе-
вания могут встречаться и в старшем 
возрасте.

Этиология и патогенез
На данный момент истинные при-

чины болезни неизвестны. Счита-
ется, что в основе этиологии лежат 
нарушения минерального обмена, в 
частности переизбыток кальция. По-
вышенное содержание кальция в ра-
ционе влияет на формирование нор-
мальных хондробластов.

Это, в свою очередь, приводит к 
нарушению буферного обмена и пи-
тания хряща, хрящ трескается, обра-
зуются фиссуры, в которые проникает 
суставная жидкость, способствующая 
отслоению пораженного участка хря-
ща. Также на данный процесс влияют 
генетический фактор и быстрый рост 
щенка.

Предрасполагающие факторы:
• погрешности в кормлении;

• гормональные нарушения;

• травма.

Клиническая картина
Отслоившийся фрагмент хряща спо-

собствует возникновению воспаления 
слизистой оболочки сустава, появле-
нию боли и, как следствие, развитию 
хромоты. 

Боль, возникающая при сгибании 
плечелопаточного сустава, при нада-
вливании в области сухожилия, явля-
ется типичным симптомом развития 
у собаки расслаивающегося остеохон-
дрита головки плечевой кости. 

Рис. 1.

Рис. 3.Рис. 2.

Рис. 4. Рис. 5.
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Фрагмент может мигрировать в об-
ласть сухожилия бицепса, вызывая вос-
паление его оболочки – тендовагинит. 

Типичный симптом при расслаи-
вающем остеохондрите медиального 
мыщелка плечевой кости – боль при 
супинации в локтевом суставе.

При расслаивающем остеохондрите 
латерального или медиального мы-
щелков бедренной кости развивается 
синовит, характеризующийся измене-
нием контуров сустава, болью при сги-
бании коленного сустава.

Диагностика 
Диагноз ставится на основании осмо-

тра, рентгенографии (рис. 2) и артро-
скопии (рис. 5). В некоторых случаях 
для исключения сочетанных патологий 
необходимо сделать КТ (рис. 3, 4) и 
МРТ. Кроме того, компьютерная томо-
графия позволяет оценить объем пора-
жения субхондральной кости.

Лечение
Существует несколько вариантов ле-

чения данной патологии:

1. Хирургическое удаление ло-
скута хряща (рис. 6, 7, 8) (артро-
скопия, артротомия). 

Ранее считалось, что, помимо уда-
ления фрагмента хряща, необходи-
мо проводить кюретаж эрозии с це-
лью улучшения кровоснабжения и 
трофики ткани. Сегодня, по мнению 
некоторых исследователей (Ноэль 
Фитцпатрик), проведение данной ма-
нипуляции считается неоправданным, 
поскольку она тормозит процесс за-
живления, не давая ожидаемого по-
ложительного результата. 

2. Замещение аутотрансплан-
татом. 

Суть методики заключается в за-
боре трансплантата в виде цилиндра 
кости и хряща с бесконтактной части 
здорового сустава (рис. 9, 10) и за-
мещении этим трансплантатом обра-
зовавшегося дефекта хряща в области 
больного сустава.

3. Частичное протезирование 
синтетическим трансплантатом 

(Syna Cart «Arthrex», трансплантат 
из поликарбоната уретана) дефекта 
хряща, образовавшегося в больном 
суставе (рис. 11, 12).

Реабилитационный период
Как правило, через несколько дней 

после операции собака уже начина-
ет опираться на конечность. Полное 
восстановление в среднем занимает 
8 недель. Цель операции заключает-
ся в том, чтобы остановить развитие 
патологического процесса в суставе. 
Однако нужно помнить, что оператив-
ное лечение избавит пациента от боли, 
даст возможность пользоваться конеч-
ностью, остановит процесс развития 
заболевания, но не излечит полностью 
от остеоартрита и не ликвидирует те 
артрозные изменения, которые уже 
присутствуют в суставе. Именно поэто-
му таким пациентам противопоказаны 
чрезмерные нагрузки, переохлажде-
ние суставов, набор лишнего веса. Они 
должны находиться под наблюдением 
физиотерапевта.

Рис. 6.

Рис. 9. Рис. 10. Рис. 11. Рис. 12.

Рис. 7. Рис. 8.

13ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ   2/2014 SPBVET.ORG  ВЕТЕРИНАРНЫЙ ПЕТЕРБУРГ    5/2014   SPBVET.ORG



14

Э
Н

Д
О

К
Р

И
Н

О
Л

О
Г
И

Я

Неудача – категория субъективная. 
Всякий определяет степень своей 
успешности по-своему. И зависит она, 
вероятно, от целей, который каждый 
ставит перед собой. Те же, кто наме-
рен контролировать сахарный диабет 
у кошек при помощи инсулина, долж-
ны ставить перед собой одинаковые 
цели. Эти цели должны быть разумны 
и достижимы. 

Прежде чем озвучить цели инсули-
нотерапии, стоит упомянуть некото-
рые основополагающие моменты ле-
чения сахарного диабета кошек:

• для долгосрочного лечения 
применяют пролонгированные ин-
сулины (обычно это НПХ-, ленте-, 
гларгин-инсулины);
• пролонгированные инсулины, 
за редким исключением, инъеци-
руются дважды в день;
• подбор дозы осуществляется от 
меньшей дозы;
• увеличение дозы производится 
на основании серийных измерений 
глюкозы в крови каждые 3–4 дня;
• серийные измерения глюкозы в 
крови делаются в течение 2–3 дней 
подряд не менее трех раз в день 
(перед утренней инъекцией, через 
6 часов после нее и перед вечерней 
инъекцией);
• серийные измерения глюкозы в 
крови делаются натощак;
• устанавливается однообразный 
рацион кормления.

Подход к лечению сахарного диа-
бета кошек гораздо проще принятого в 
диабетологии человека. Следователь-
но, не стоит ожидать близкого к идеаль-
ному контроля над уровнем глюкозы в 
крови. Успешным лечение сахарного 
диабета кошек можно назвать, ес-
ли устранены клинические признаки 
диабета: общее состояние животно-
го удовлетворительное; отсутству-
ют полиурия, полидипсия;животное 

находится в нормальном весе; если 
глюкоза в крови колеблется в диапа-
зоне от 6 до 18 ммоль/л (перед инъек-
циями: 12–18 ммоль/л; через 6 часов 
после инъекции: 6–9 ммоль/л) и от-
сутствуют осложнения инсулинотера-
пии. Обычно не возникает проблем с 
устранением клинических признаков 
диабета. Лечение инсулином даже на 
ранних этапах терапии часто дает нор-
мализацию объемов потребляемой 
жидкости и устранение полиурии, а 
также улучшение общего состояния. 
Однако «нормализация» цифр на глю-
кометре – дело более сложное. В этой 
части у клинициста и владельца живот-
ного нередко складывается представ-
ление о резистентности к инсулину на 
основании того, что концентрация глю-
козы остается высокой. Отфильтруем 
сразу неутомимых перфекционистов, 
которые считают, что глюкоза в крови 
не должна превышать 8 ммоль/л. По-
желаем им успехов и забудем. Нас ин-
тересуют те, кто, применяя для лече-
ния две инъекции пролонгированного 
инсулина в сутки, считает приемлемой 
концентрацию глюкозы крови в диапа-
зоне 6–18 ммоль/л. 

Итак, глюкоза находится выше же-
ланного диапазона несмотря ни на 
что. Возникают мысли о том, что вы-
бранный препарат «не подходит». Его 
заменяют. Но и этот нехитрый прием 
часто не дает результата. У иных в голо-
вах начинают роиться мысли о «инсу-
линнезависимом сахарном диабете», 
и инсулин заменяется пероральным 
сахароснижающим препаратом. Тоже, 
кстати, без нужного эффекта. Кое-кто с 
прискорбием констатирует резистент-
ность к инсулину и опускает руки или 
предпринимает невесть какие дей-
ствия – более или менее решительные.

Стоит разобраться с резистент-
ностью к инсулину. Она может быть 
реальной – связанной с некоторыми 
физиологическими или патологиче-

скими состояниями организма; мни-
мой – субъективным ощущением, ос-
нованном на некоторых погрешностях 
в действиях или сборе информации.

К реальной резистентности мо-
гут приводить такие состояния, 
как: воспалительные реакции; прием 
некоторых лекарственных препара-
тов (например, глюкокортикоидов, 
препаратов соматотропного гормо-
на, прогестинов, фуросемида и т.д.); 
диэструс у собак; эндокринопатии 
(гиперадренокортицизм; гиперти-
реоз; акромегалия).

Перечисленные выше состояния 
желательно фиксировать и стараться 
устранить как можно раньше. В этом 
поможет тщательный сбор анамне-
за (выявление фазы полового цикла, 
лекарственный анамнез), выявление 
клинических признаков при осмотре 
(воспалительные процессы, ГАК, ги-
пертиреоз, акромегалия) и специфи-
ческие тесты (рутинные анализы, УЗИ, 
рентгенография, малая дексаметазо-
новая проба, определение концентра-
ции общТ4, определение концентра-
ции соматомедина С).

Наиболее же сложным вариантом 
«резистентности» в силу большого 
влияния со стороны так называемо-
го человеческого фактора мне пред-
ставляется «мнимая резистентность». 
Тут потребуется выявить техническую 
ошибку или ошибку в подходе, а на 
это иногда уходит много усилий и вре-
мени. Рассмотрим основные ошибки 
в лечении и контроле над лечением, 
которые могут вызывать ощущение ре-
зистентности к инсулину. 

Ненадлежащее качество препарата. 
Качество препарата следует обязатель-
но проверять во всех случаях неэффек-
тивности инсулина. Оценивается внеш-
ний вид препарата и срок годности. 
Кроме того, важно уточнить у владель-
ца, сколько недель используется пре-
парат после вскрытия флакона. Флакон 

ИНСУЛИНОТЕРАПИЯ ПРИ 
САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 

КОШЕК. ВОЗМОЖНЫЕ 
ПРИЧИНЫ НЕУДАЧ

Автор: Беленсон М., главный врач диагностического отделения 
ветеринарной клиники «Белый клык».
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В каком бы состоянии ни находились 
Ваши кошки, мы найдем способ их защитить!

Всего 7 формул клинического питания PURINA® VETERINARY DIETS
помогут улучшить состояние кошек при всех заболеваниях, 
которые можно скорректировать питанием.

Ветеринарные диеты PURINA® VETERINARY DIETS:
КОМПАКТНЫЕ, УНИВЕРСАЛЬНЫЕ, ЭФФЕКТИВНЫЕ.
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Градуировка на шприце. Если для 

дозирования препаратов инсулина с 
концентрацией 40 МЕ/мл руководство-
ваться градуировкой 100-единичного ин-
сулина, может складываться ощущение, 
что большие дозы инсулина применяют-
ся безрезультатно. Это связано с тем, что 
фактически будет инъецироваться в два 
с лишним раза меньше препарата, чем 
предполагает клиницист.

Погрешности, связанные с инъекция-
ми. Такая экзотическая ошибка, как вну-
трикожное введение препарата, может 
иногда быть причиной недостаточной 
работы инсулина. Поэтому следует обя-
зательно оценить, как владелец выпол-
няет инъекцию. 

Нарушение тургора кожи. Подкож-
ное введение инсулина обезвоженным 
животным часто сопровождается недо-
статочным действием препарата. По этой 
причине не следует применять пролон-
гированные инсулины дегидратирован-
ным пациентам. 

Недостаточное количество измере-
ний глюкозы в крови. Часто об устой-
чивости к действию инсулина судят на 
основании измерений глюкозы в крови, 
сделанных только перед инъекциями. 
Фиксация высоких концентраций глюко-
зы в крови перед инъекциями инсулина 
говорит только о неадекватности дозы. 
Такая картина может наблюдаться как 
при недостаточной дозе инсулина, так 
и при его избытке. Чтобы представить 
себе работу инсулина более-менее объ-
ективно, следует делать не менее трех 
измерений глюкозы в течение 2–3 дней 
подряд (перед утренней инъекцией, че-
рез 6 часов после нее и перед вечерней 
инъекцией). Даже однократное падение 
глюкозы ниже требуемого значения в эти 
дни может указывать на избыточность 
дозы. Поэтому не стоит пренебрегать 
серийными измерениями глюкозы, ко-
торые, с одной стороны, должны быть 
удобны владельцу животного, а с другой 
– достаточны для того, чтобы проследить 
действие инсулина в разное время.

Измерение глюкозы в крови и 
кормление. Серийные измерения глю-
козы в контрольные дни стоит выпол-
нять натощак (таблица 1). Вариант, ког-
да суточная порция корма делится на две 
равные части, кормление производится 
в течение часа после каждой инъекции, 
а дневной прием корма исключается, 
может избавить от ложного ощущения 
резистентности к инсулину, которая ими-
тируется постпрандиальной гиперглике-
мией. 

В случае, если применяется большая 
доза инсулина без должного эффекта, 
возникает необходимость пригласить 
владельца больной диабетом кошки на 
повторный прием, на котором можно 
выявить погрешности в выполнении ма-

нипуляций, оценить качество препарата 
и диагностировать состояния, повышаю-
щие потребность в инсулине. 

Последовательность действий при 
отсутствии должного ответа со сто-
роны глюкозы на фоне высоких кон-
центраций инсулина:

Опрос: 
• Общее самочувствие, призна-
ки полиурии, полидипсии, аппетит 
• Периодичность смены флако-
нов с инсулином 
• Рацион и режим кормления
• Параллельно применяемые 
препараты

Проверка техники выполнения 
манипуляций:
• Соответствие градуировки 
шприца концентрации инсулина
• Демонстрация владельцем 
техники набора нужной дозы ин-
сулина на шприц, областей для 
инъекций, техники выполнения 
инъекции

Осмотр пациента:
• Оценка степени дегидратации
• Поиск очагов воспаления 
• Поиск признаков эндокринопа-
тий: ГАК, гипертиреоз, акромегалия

Дополнительные методы диа-
гностики:
• Поиск очагов воспаления: ОАК, 
б/х анализ крови, общий анализ 
мочи, УЗИ брюшной полости, рент-
генография грудной клетки
• Специфические тесты для диа-
гностики эндокринопатий: опре-
деление концентрации общТ4 (ги-
пертиреоз); кортизол/креатинин в 
моче, малая дексаметазоновая про-
ба, тест с АКТГ (ГАК); определение 
концентрации Соматомедина-С, 
МРТ гипофиза (акромегалия).

Кроме резистентности к препаратам 
инсулина, какой бы она ни была, клини-
цист может также столкнуться и с еще од-
ним нередким и озадачивающим явле-

нием – нестабильным ответом глюкозы 
на применение одной дозы инсулина. 
Речь идет не о незначительных колеба-
ниях значений, а о серьезных расхож-
дениях. Рассмотрим возможные причи-
ны этих явлений.

Избыточная доза инсулина. Иногда 
может наблюдаться явление, при ко-
тором серийные измерения глюкозы 
демонстрируют высокие значения, но 
в некоторые дни внезапно отмечаются 
эпизоды гипогликемии или перед оче-
редной инъекцией глюкоза опускается 
ниже 12 ммоль/л. Это признаки избы-
точности дозы. Ее следует уменьшить и 
через несколько дней проследить ответ 
при помощи серийных измерений глю-
козы в крови. Измерения в течение трех 
дней подряд увеличат шансы «поймать» 
аномально низкие значения глюкозы и 
ответить очередным снижением дозы. 

Нарушение режима кормления. До-
за инсулина зависит от очень многих 
факторов. Одними из самых значимых 
являются рацион и режим кормления. 
Идеально, если они будут постоянны. Ког-
да рацион и режим кормления изо дня в 
день меняются, результаты серийных из-
мерений глюкозы могут быть различны. 

Смена области для инъекций. Су-
ществует несколько общепринятых об-
ластей, которые используются для под-
кожных инъекций. Каждая такая область 
обладает своими характеристиками по-
ступления препаратов в кровь. Если для 
введения инсулина использовать раз-
ные участки тела, действие препарата 
может быть нестабильным и результаты 
измерений глюкозы в крови могут зна-
чительно варьироваться. Поэтому для 
подкожных введений препаратов инсу-
лина лучше придерживаться одних и тех 
же областей. 

В заключение стоит отметить, что при-
емлемый контроль над глюкозой в кро-
ви – дело непростое. Потребуется много 
усилий не только от клинициста, но и от 
владельца животного. Поэтому хорошее 
взаимопонимание между владельцем и 
врачом – важный компонент успеха.

Таблица 1.
Схема действий в дни контрольных измерений глюкозы в крови (2–3 дня подряд).

Утро
• Измерить концентрацию глюкозы в крови
• Сделать инъекцию инсулина
• В течение часа покормить ½ суточной порции корма

Через 6 часов 
после инъекции • Измерить концентрацию глюкозы в крови

Вечер
• Измерить концентрацию глюкозы в крови
• Сделать инъекцию инсулина
• В течение часа покормить ½ суточной порции корма
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Гипотиреоз считается одним из са-
мых распространенных эндокринных 
заболеваний среди собак. Оно относи-
тельно легко диагностируется и успеш-
но лечится, но все ли так просто, как 
кажется на первый взгляд?

Представление о пациенте с гипоти-
реозом с течением времени эволюци-
онирует. Однако, к сожалению, часто 
заболевание диагностируется ошибоч-
но, и, наоборот, растет число реально 
больных животных, у которых по при-
чине сложившихся стереотипов дан-
ная патология не подозревается.

О гипотиреозе
Гипотиреоз – это состояние, при ко-

тором организм испытывает длитель-
ный недостаток гормонов щитовидной 
железы. Ответственными за развитие 
заболевания могут быть несколько ор-
ганов: щитовидная железа, гипотала-
мус или гипофиз

Патогенез и причины
Регуляция тиреоидных гормонов 

контролируется гипоталамо-гипофи-
зарно-тиреоидной осью по так называ-
емому принципу обратной связи. ТТГ, 

выделяемый гипофизом, стимулирует 
синтез Т4 и Т3, которые, в свою оче-
редь, тормозят образование ТТГ по-
средством влияния на гипоталамус и 
гипофиз (рис. 1).

Существует несколько известных 
причин первичного (приобретенного) 
гипотиреоза у собак. К ним относятся 
лимфоцитарный тиреоидит, идиопати-
ческая атрофия щитовидной железы и, 
реже, неоплазия щитовидной железы, 
при которой поражается более 75% па-
ренхимы. Другие причины считаются 
еще более редкими и до конца не из-
ученными.

Первичный гипотиреоз:
1) лимфоцитарный тиреоидит;

2) идиопатическая атрофия щи-
товидной железы;

3) неоплазии (первичная или ме-
тастатическая);

4) ятрогенный обратимый гипо-
тиреоз (сульфаниламиды, тирео-
статики, йод, косвенно барбиту-
раты и ГКС).

Вторичный и третичный (цен-
тральный) гипотиреоз:
1) мальформации гипофиза, ги-
поталамуса;

2) неоплазии гипофиза.

На данный момент считается, что 
тиреоидит имеет аутоиммунную при-
роду, но иммунологический и моле-
кулярный патогенез пока до конца 
не изучен. Гистологически тиреоидит 
выражается в диффузной инфильтра-
ции железы лимфоцитами, плазма-
тическими клетками и макрофагами 
(фото 2). Установлено, что наслед-
ственный тиреоидит встречается у 
борзых и у собак породы бигль, а у 
доберманов, сеттеров и родезийских 
риджбеков выявлен ген, ассоции-
руемый с гипотиреозом (DLA class II 
haplotype DQA1*00101). 

При идиопатической атрофии щи-
товидной железы происходит потеря 
рабочей паренхимы органа и заме-
щение ее жировой тканью. На данный 
момент этиология атрофии неизвест-
на. Есть гипотезы, предполагающие, 

ГИПОТИРЕОЗ. 
КЛИНИЧЕСКИЙ 

СЛУЧАЙ 
ГИПОТИРЕОЗА

Автор: Латышева А. Г., ветеринарный врач-терапевт, Ветеринарная клиника 
ортопедии, травматологии и интенсивной терапии, г. Санкт-Петербург.

Рис. 1.
Гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная ось.

Фото 1.
Собака породы пудель, сука (8 лет). 

Классическое проявление гипотиреоза (ле-
таргия, алопеция, полиурия/полидипсия, 

ТТГ 1,5 нг/мл (норма 0-0,5), Т4 5 нмоль/л 
(норма 15-60)).

Фото 2.
Гистологический срез щитовидной желе-
зы Бигля с лимфоцитарным тиреоидитом. 

Щитовидная железа инфильтрирована лим-
фоцитами с уменьшением фолликулов  

в размере и величине (гематоксилин-эозин). 
Ettinger. Volume 2.
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ствием тиреоидита.

Если неоплазия щитовидной же-
лезы (первичная или метастатиче-
ская) поражает более 75% здоровой 
ткани, то развивается гипотиреоз; 
данный вариант считается редким 
относительно остальных причин. 
Также известно, что некоторые ле-
карственные препараты могут вли-
ять на способность щитовидной 
железы синтезировать тиреоидные 
гормоны и вызывать обратимый ги-
потиреоз. Из них самую значимую 
роль играют сульфаниламидные 
препараты, применяемые в высоких 
дозах, остальные препараты (фено-
барбитал, ГКС) вызывают лишь по-
нижение концентрации тиреоидных 

гормонов в крови в течение 10–14 
дней после их применения, но кон-
центрация ТТГ остается в пределах 
нормы.

Вторичный (гипофизарный при 
дефиците ТТГ) и третичный (дефи-
цит тиреотропин-рилизинг гормона 
гипоталамуса) гипотиреоз считаются 
редкими, но, возможно, в будущем 
при появлении более широких диа-
гностических возможностей данные 
разновидности болезни будут реги-
стрироваться чаще.

Существует еще такая болезнь, 
как врожденный гипотиреоз у щен-
ков. Считается, что большинство 
случаев данного заболевания свя-
зано с дефектами в развитии щито-
видной железы и дефицитом энзима 

тиреопероксидазы, участвующего в 
процессе образования тиреоидных 
гормонов. У таких пород, как той-
фокстерьер и рэт-терьер, выявлен 
ген, отвечающий за развитие гипо-
тиреоза по причине дефицита этого 
энзима. Врожденный гипотиреоз 
проявляется отставанием в развитии 
ЦНС и замедлением роста, в неко-
торых случаях выявляются измене-
ния, свойственные классическому 
проявлению заболевания у взрос-
лых животных. Данную патологию 
необходимо дифференцировать от 
болезней, проявляющихся отстава-
нием в развитии у щенков (дефицит 
гормона роста, врожденный порок 
сердца, портокавальный шунт и т.п.).

Категории клиниче-
ских признаков  Частые Менее распространенные

Метаболические

Летаргия
Ожирение
Непереносимость физических 
нагрузок
Генерализованная слабость
Непереносимость холода

Понижение температуры тела
Дрожь

Дерматологические

Истончение волоса
«Крысиный хвост»
Пиодерма
Диффузная алопеция 
Замедление роста волос
Микседема

Гиперпигментация
Себорея

Кардиоваскулярные
Брадикардия
Слабый периферический пульс
Низкий вольтаж ЭКГ

Слабая периферическая циркуляция (снижение СНК, 
бледность слизистых, прохладная кожа)

Репродуктивные
Постоянный анэструс
Потеря либидо
Атрофия семенников

Гинекомастия
Галакторея

Нейромышечные Летаргия

Полинейропатии
Паралич лицевого нерва
Периферические вестибулярные расстройства
Признаки расстройства ЦНС, судороги, атаксия
Пропроцептивный дефицит

Желудочно-кишечные Диарея

Гематологические Нерегенеративная анемия

Биохимические Гиперхолестеролемия
Гипертриглицеридемия

Повышение креатинкиназы

Другие

Липидоз роговицы
Сухой кератоконъюнктивит
Уменьшение миокардиальной функции
Сопутствующие иммуноопосредованные эндокри-
нопатии (?)

Таблица 1.
Клинические признаки гипотиреоза, разделенные по частоте встречаемости. 
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Был произведен ряд исследова-
ний, результаты которых приведены в 
таблице 2. Дифференциальными ди-
агнозами на первичном приеме были 
заболевания желудочно-кишечного 
тракта, болезнь Аддисона, кровепа-
разитарные инфекции. Изначально 
гипотиреоз не был включен в список 
возможных диагнозов. Затем была 
проведена проба с АКТГ, которая да-
ла отрицательный результат. Однако 
позднее выяснилось, что за несколько 
недель до взятия пробы собаку маза-
ли кремом тридерм (с ГКС); этот факт 
дал повод усомниться в достоверно-
сти данного исследования. С учетом 
наличия соответственных симптомов 
и электролитных расстройств (Na/К 
менее 27:1) болезнь Аддисона вышла 
на первое место в списке дифферен-
циальных диагнозов, но не вписыва-
лись в картину гиперхолестеринемия, 
гипертриглицеридемия и отрицатель-
ная проба с АКТГ, а также гиперпиг-
ментация кожи. В дальнейшем при 
подробном опросе хозяев собаки вы-
яснилось, что они наблюдали замед-
ление роста шерсти у своего питомца. 
В итоге был заподозрен гипотиреоз, а 
сделанный анализ крови на Т4 и ТТГ 
подтвердил диагноз. Собаке был на-
значен эутирокс (L-тироксин) 20 мкг/
кг в сутки с ежемесячным контролем 
ТТГ и Т4. В течение 3 месяцев опти-
мальная доза эутирокса, подобран-
ная для данного пациента, составила 
300 мкг 2 раза в сутки.

В продолжение темы о клиниче-
ских находках у животных при гипоти-
реозе необходимо отметить такие па-
тологии, как ларингеальный паралич 
и мегаэзофагус. Данные патологии 
могут быть ассоциированы с гипоти-
реозом; следует обратить внимание, 
что других признаков гипотиреоза 
может и не быть или они могут быть 
выражены так слабо, что владельцы, 
скорее всего, не отметят их на приеме 
(к примеру, слабая или умеренная по-
лидипсия/полиурия).

Клинические признаки  
и лабораторные данные

Многие ветеринарные специ-
алисты хорошо знакомы с классиче-
скими проявлениями гипотиреоза 
(лишний вес, алопеции, полидипсия, 
полиурия у собак пожилого возрас-
та), однако симптомы, включающие 
вялость, дрожь, брадикардию, не-
врологические расстройства, неча-
сто ассоциируются с данным заболе-
ванием и, по литературным данным, 
считаются редкими.

Тем не менее, если проанализиро-
вать последние данные зарубежных 
коллег и наш опыт, оказывается, что 
эти «редкие» клинические признаки 
не так уж редки на практике. Таким 
образом, если искать гипотиреоз 

Фото 3.
Собака породы шиба ину по кличке Бесс, 3 
года.  Гипотиреоз, ТТГ 4,2 нг/мл, Т4 менее 

6 нмоль/л.

Таблица 2.
Данные о пациенте (собака породы шиба ину по кличке Бесс, 3 года).

там, где в прошлом мы его не искали, 
данная болезнь встречается намного 
чаще, чем предполагалось ранее.  

Клинический случай
В клинику поступила собака по-

роды шиба ину, возраст 3 года, вак-
цинированный интактный кобель, 
вес 13 кг, с периодической дрожью, 
апатией, эпизодическими желу-
дочно-кишечными расстройствами 
(рвота, диарея, запор), себореей, 
зудом. При осмотре были выявле-
ны следующие изменения: вялость, 
«взъерошенность» шерсти, себорея, 
гиперпигментация, бледно-розовые 
слизистые оболочки, СНК 3,5 секунд, 
брадикардия, температура тела 37,8 
С, степень дегидратации 5–6%, кон-
диция тела 6/6.

Категории клини-
ческих признаков  Частые 

Анамнез

• Периодическая вялость, непереносимость физи-
ческих нагрузок

• Периодическая дрожь
• Периодические рвота, диарея, запор
• Себорея, зуд
• Изменение поведения в течение 2-3 месяцев
• Полидипсия  5-7 дней

Осмотр

• «Взъерошенность» шерсти, себорея, гиперпиг-
ментация

• Бледно-розовые слизистые оболочки, СНК 3,5 
сек., брадикардия

• Температура тела 37,8 С
• Кондиция 6/6, дегидратация 5-6%

Лабораторные  
исследования

• Показатели красной крови на нижней границе 
нормы

• Плотность мочи 1,020
• Гиперхолестеринемия (23,62 ммоль/л, норма до 

7 ммоль/л)
• Гипертриглицеридемия (6,53 ммоль/л, норма 

до 1,5 ммоль/л)
• Креатинин 156 мкмоль/л (норма до 120), моче-

вина 11 ммоль/л (норма до 8)
• Натрий 157 ммоль/л (144,0-160,0), калий 5.8 

ммоль/л (3,5-5,8), Na/К = 27
• Электролиты на следующий день: натрий 133, 

калий 5,8,       Na/K = 22
• Анализ на кровепаразиты отрицательный (SNAP 

«4 DX+»)
• Проба с АКТГ (27 нмоль/л до введения синак-

тена, 338 нмоль/л через 80 минут после введе-
ния), т.е. норма

• Далее ТТГ 4,2 нг/мл (норма до 0,5), Т4 менее 6 
нмоль/л (норма 15-60)
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Неврологические расстройства, 
такие как паралич черепно-мозговых 
нервов (лицевой, тройничный, пред-
дверно-улитковый), атаксия, тетра-
парезы, тетрапараличи и некоторые 
другие могут наблюдаться у живот-
ных с гипотиреозом, поэтому данная 
патология должна быть включена в 
список дифференциальных диагно-
зов. Однако связь неврологического 
дефицита и гипотиреоза не всегда 
однозначна и, естественно, не ис-
ключает наличие других невроло-
гических патологий. Ассоциировать 
присутствие неврологических рас-
стройств с гипотиреозом возможно в 
случае разрешения симптомов после 
начала терапии левотироксином.

Другие клинические симптомы при 
гипотиреозе перечислены в таблице 1.

Диагностика
Специфическая диагностика гипо-

тиреоза складывается из измерения 
уровня тиреоидных и тиреотропного 
гормонов (ТТГ). Точным методом яв-
ляется измерение уровня свободно-
го Т4 методом равновесного диализа 
(неширокодоступный метод), т.к. в 
данном случае никакие внешние и 
внутренние факторы не будут вли-
ять на уровень гормона в сыворотке 
крови. В большинстве лабораторий 
доступно измерение концентрации 
общего Т4. 

Измерение антител к тиреоид-
ным гормонам, тиреоглобулину мо-
жет быть полезным для диагностики 
лимфоцитарного тиреоидита и рас-
сматриваться в качестве дополни-
тельной «улики» в пользу гипотирео-
за. Однако необходимо помнить, что 
по исследованиям у 50–57% собак с 
антителами гипотиреоз не развива-
ется вообще.

Такие исследования, как УЗИ и 
биопсия щитовидной железы, могут 

быть использованы в качестве до-
полнительных методов диагностики 
в особенности при подозрении на 
неоплазию щитовидной железы, но 
на основании этого диагноз «гипоти-
реоз» не ставится.

Диагностика гипотиреоза должна 
быть комплексной. Интерпретиро-
вать данные необходимо с большой 
осторожностью, учитывая анамнез, 
клинические признаки и все лабора-
торные исследования. 

На сегодняшний день главными 
проблемами диагностики гипоти-
реоза являются разнообразность и 
размытость клинических признаков 
болезни, отсутствие в нашей стране 
некоторых диагностических возмож-
ностей и наличие в наших умах лож-
ных представлений о данной болезни.

Лечение
Препаратом выбора при гипоти-

реозе является левотироксин (эути-
рокс, L-тироксин Берлин Хеми) в на-
чальной дозе 20 мкг/кг 2 раза в день 
за 30 минут до кормления (пожиз-
ненно). Из личной практики: началь-
ная доза препарата составляет 10–15 
мкг/кг 2 раза в день с контролем Т4 
и ТТГ каждые 3-4 недели до подбора 
оптимальной дозы, далее – каждые 
3 месяца. Выбор начальной дозы за-
висит от совокупности всей инфор-
мации о пациенте и от наличия со-
путствующих заболеваний.
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Я ОЖИРЕНИЕ: СНИЖЕНИЕ 
ВЕСА И КОНТРОЛЬ  

АППЕТИТА
Сироткина С. Г., 
эксперт по научной поддержке ROYAL 
CANIN с 2005 года, ветеринарный врач, 
зоотехник, кинолог, аспирант кафедры хи-
рургии и акушерства ФГБОУ ВПО «Иванов-
ская ГСХА имени академика Д. К. Беляева»,  
г. Ярославль.

Диетические рационы с высоким содержанием протеинов 
и низким содержанием жиров, которые в последнее вре-
мя обрели популярность у людей, с успехом применяются 
для собак и кошек. Также необходимо уделять внимание 
содержанию в рационе клетчатки.

Профилактика лучше лечения, и поэтому информировать 
об опасностях ожирения необходимо с первого визита к вете-
ринарному врачу. А один из факторов успешного проведения 
диетотерапии состоит в том, чтобы доктор мог уделить доста-
точно времени для консультации владельца собаки или кошки 
с ожирением, акцентируя внимание на проблемах, связанных 
с избыточной массой тела, и заручиться желанием хозяина жи-

Беленсон М. М.,
врач-эндокринолог, главный ветери-
нарный врач клиники «Белый клык»,  
Строгино.

Ожирение в наши дни распростране-
но не только у людей, но и у домаш-
них животных. Всем в общих чертах 

понятно, что ничего полезного в этом явлении нет. Од-
нако мало кто всерьез воспринимает ожирение как про-
блему. Тем не менее это именно проблема, являющаяся 
причиной многих патологических состояний, и явление, 
осложняющее течение ряда болезней. Бороться с этим 
состоянием нужно обязательно, хотя это дело далеко 
непростое. Сложность кроется не столько в выявлении 
патологических состояний, которые могут сопрово-
ждаться накоплением избыточного веса (гиперадрено-
кортицизм, гипотиреоз, инсулинома). Основная слож-
ность возникает после их исключения и подтверждения 
таким образом алиментарной причины ожирения. Мало 
кто может похвастаться большим количеством пациен-
тов с избыточным весом, которых удалось довести до 
нормальной кондиции. Если вам удалось убедить себя 
в том, что ожирение – реальная проблема, и заставить 
владельца всерьез бороться с ожирением его питомца, 
считайте, что дело сделано на две трети. Удачи!

вотного помочь своему питомцу (Tvarijonaviciute A., et al, 2012). 
Далее одним из шагов является изменение пищевых стерео-
типов. Для собаки наибольшую опасность представляет корм-
ление пище со стола и лакомствами (Robertson I. D., 2003), для 
кошки – свободный доступ к корму и эмоциональный стресс, 
скука (Mattes R. D., et al, 2005).

Использование специального рациона для снижения веса 
весьма облегчает задачу. Необходимо соблюдать ограничения 
в количестве жира и калорий, при этом поддерживая высокий 
уровень белков и микроэлементов (German A. J., et al, 2009). 
Рекомендуется использовать рационы с содержанием сырого 
протеина в диапазоне 94–125 g/1000 kcal для собак, 105–115 
g/1000 kcal для кошек. «Рацион с высоким содержанием бел-
ка» указывает на то, что его потребление останется нормаль-
ным на фоне пониженной калорийности рационов. 

Рацион для снижения веса у собак с повышенным содер-
жанием белка и клетчатки (относительно содержания энергии 
,белка – 41.2 g/400 kcal, клетчатки – 24 g/400 kcal) больше спо-
собствует насыщению, в отличие от рационов, обогащенных 
одним из компонентов – только белком или только клетчаткой 
(German A. J., Weber M., Bissot T., et al, 2007; Weber M., Bissot 
T., Servet E., Sergheraert R., Biourge V. and German A. J., 2007), а 
также показывает более высокую скорость потери массы тела 
(German A. J., et al, 2010). 

Для кошек важен умеренно высокий уровень белка в соче-
тании с клетчаткой: такой рацион, по-видимому, оптимален с 
точки зрения насыщения (Bissot T., et al, 2010).

Руководствуясь данными клинических экспериментов по сни-
жению массы тела у кошек и собак (Serisier S., et al, 2011; German 
A. J., et al, 2010; Bissot T., et al, 2010; Weber M., et al, 2007; German 
A. J., et al, 2011), можно рекомендовать использовать данные 
таблицы 1 для обеспечения эффективного снижения веса. 

Первоначальное потребление энергии несколько выше. Но 
через несколько недель снижение веса обычно замедляется, 
и для дальнейшей динамики снижения веса требуется оче-
редное ограничение. Следует помнить, что многое зависит от 
индивидуальных особенностей питомца, поэтому для продол-
жения эффективного снижения веса необходимо тщательное 
наблюдение!

У собак, успешно снизивших вес, отмечается существенное 
улучшение качества жизни, по сравнению с собаками, не за-
вершившими программу снижения веса. У собак, снизивших 
вес и достигших заданной массы тела, показатель энергично-
сти выше, а показатель нарушения эмоционального равнове-
сия – ниже, они становятся более подвижными и энергичными 
(German A. J., Holden S. L., Wiseman-Orr M. L., Reid J., Nolan A. M., 
Biourge V., Morris P. J., Scott E. M., 2012). 

Первоначальная норма потребления 
(исходя из идеальной массы тела – TBW) 

Спустя 4 недели
В зависимости от индивидуальной реакции 

(исходя из идеальной массы тела – TBW)

КОШКА 53 ккал/кг TBW0,711 Предварительно 35 ккал/кг TBW 42 ккал/кг TBW0,711 Предварительно 30 ккал/кг TBW

СОБАКА 70 ккал/кг TBW0,75 Предварительно 70 ккал/кг TBW0,73 60 ккал/кг TBW0,75 Предварительно 60 ккал/кг TBW0,73

TBW (target body weight) – идеальная (целевая) масса тела.

Таблица №1. Калорийность рационов для снижения веса.
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Результаты недавних исследований (German A. J., 2011; 
Serisier S., 2011) показали, что потребность в энергии у собак и 
кошек, достигших идеального веса после его снижения, мень-
ше, чем у собак и кошек, прежде не страдавших ожирением.

У собак после потери лишнего веса потребность в энергии 
для поддержания идеальной массы тела всего на 10% выше, 
чем в конце периода снижения веса. Поэтому на период после 
снижения веса следует рекомендовать 66 ккал/кг 0,75 (что на 10% 
больше, чем в конце периода снижения веса: 60 ккал/кг0,75). 

У кошек потребность в энергии для поддержания веса после 
его снижения также меньше, чем у кошек, прежде не страдав-
ших ожирением. Им рекомендуется 56 ккал/кг 0,711.

Важен тот факт, что количество потребляемой энергии после 
снижения веса определяется исходя из идеальной массы тела, 
а после снижения веса – исходя из значения массы тела, кото-
рое необходимо сохранить. 

Ключевым фактором, который может способствовать умень-
шению обратного эффекта у собак, является продолжение ис-
пользования диеты для снижения веса в течение периода по-
держания веса (German A. J., et al, May 2011).

Эти рекомендации основаны на данных клинических ис-
следований. 

Эффективный рацион для снижения веса должен обладать 
необходимыми свойствами: эффект насыщения, гарантирован-
ное снижение веса (потеря жировой ткани), поддержание нор-
мального веса после его снижения, сохранение тощей массы, 
повышение качества жизни.

Все эти свойства поддержи-
вают рационы с высоким содер-
жанием протеинов и клетчатки, 
предоставляющие соответству-
ющее потребностям собаки или 
кошки количество витаминов и 
минералов, а также низкое со-
держание жиров.

Вопрос предотвращения раз-
вития или рецидива ожирения 
требует особого внимания вла-
дельца собаки или кошки. Ожире-
ние следует считать хроническим 
заболеванием, которое нуждает-
ся в регулярном контроле даже 
после снижения массы тела.

Необходимо помочь владель-
цам осознать, что калорийность 
кусочка хлеба, печенья или сыра 

может поставить под угрозу вес их любимца, и предоставить 
доказательства того, что животные на диете живут дольше и 
чувствуют себя более комфортно (Kealy R. D., et al, 2002; Lawler 
D. F., et al, 2005). Снижение веса оказывает благоприятное влия-
ние на качество жизни, и для владельцев это весомый аргумент 
в пользу необходимости нормализации веса их животных.
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Мартынов А. Н.,
кандидат ветеринарных наук. Лечебно-про-
филактический и лабораторно-диагностиче-
ский ветеринарный центр «Ветасс» ФГБОУ 
ВПО «Ивановская ГСХА имени академика Д. 
К. Беляева», г. Иваново.

Пациент: кот породы сфинкс, кастрат, 
кличка Платон, возраст 7 лет. Имеет 
свободный доступ к корму и воде. 

Повод для обращения – консультация по поводу избыточ-
ного веса. 
Вес 8,600, выраженное висцеральное ожирение, сниже-
ние физической активности. В клиническом анализе крови 
патологических изменений не выявлено. При биохимиче-
ском исследовании отмечено увеличение уровня глюко-
зы (до 12 ммоль/л), при этом уровень фруктозамина (338 
мкмоль/л) находился в пределах референсных значений, 
отмечено умеренное повышение активности трансаминаз 
(до 90 МЕ/л). При исследовании липидного спектра сыво-
ротки крови выявлена умеренная гипертриглицеридемия 

(2,2 ммоль/л), содержание общего холестерина, липопро-
теинов высокой плотности (ЛПВП), липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) и липопротеинов очень низкой плотности 
(ЛПОНП) находились в пределах референсных значений. При 
проведении УЗИ органов 
брюшной полости выявлены 
признаки липидоза печени. 

Диагноз: метаболический 
синдром, ожирение. 

Лечебный план: диетотера-
пия (корм Royal Canin «Обе-
сити» 45-50 грамм в сутки). 

Итоги: через 2 месяца ди-
етотерапии вес составил 
5,100 кг, при этом снижение 
массы тела составило 5% от 
исходной, данные лабора-
торных показателей в пре-
делах нормы.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 
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ПОЯСНИЧНО-КРЕСТЦОВОГО 
КОРЕШКОВОГО СИНДРОМА

Авторы: Азарова М. С., Герасимов А. С., Ветеринарная клиника имени 
Айвэна Филлмора, Санкт-Петербург. 

Албул А. В., ветеринарный врач-невролог, Ветеринарная клиника 
неврологии, травматологии и интенсивной терапии, г. Санкт-Петербург.
Белоусова Н. И., врач МРТ, Санкт-Петербургский ветеринарный центр 

магнитно-резонансной томографии.

Применение современных методов 
диагностики у собак с синдромом кон-
ского хвоста позволяет локализовать 
участок, на котором происходит по-
ражение нерва. Таким образом, из со-
бирательного понятия «синдром кон-
ского хвоста» (пояснично-крестцовый 
синдром) удаётся выделить несколько 
отдельных патологий.

Одно из мест, где может произой-
ти компрессия нерва, это межпозвон-
ковые (фораминальные) отверстия, 
через которые проходят корешки 
сегментарных нервов. Поражение на 
этом уровне приводит к развитию ра-
дикулопатии (корешкового синдрома). 
Радикулопатии диагностируются в ве-
теринарии нечасто. Связано это с не-
сколькими факторами. Во-первых, па-
тологии, поражающие исключительно 
нервный корешок встречаются сравни-
тельно редко. Во-вторых, топическая 
и визуальная диагностика подобных 
поражений может быть сложной из-за 
редкой манифестации локализующих 
поражение симптомов. В-третьих, та-
кие поражения нередко «маскируют-
ся» за ортопедическими патологиями 
в тазовой конечности.

Анатомия региона
Обычно у собак насчитывают семь 

позвонков в поясничном отделе и три 
или четыре сросшихся позвонка, об-
разующие крестец. Дужка и тело по-
звонка образуют позвоночный канал, 
в котором располагается спинной мозг.

На всем протяжении спинного мозга 
от каждого его сегмента отходит пара 
дорсальных (чувствительных) и пара 
вентральных (двигательных) кореш-
ков. На дорсальных корешках име-
ются спинномозговые узлы (ганглии). 
Спинномозговые нервы образуются 
слиянием дорсального и вентрального 
корешков. Начиная с 3-го пояснично-
го позвонка, сечение спинного мозга 
уменьшается, образуя спинномозго-
вой конус, который на уровне 4-5-го 
поясничных позвонков разделяется 
на отдельные пучки нервов – конский 
хвост.

Спинномозговые нервы покидают 
канал через фораминальные (межпоз-
вонковые) отверстия, расположенные 
в боковых отделах позвоночного стол-
ба и образованные дужками, телами и 
суставными отростками двух соседних 
позвонков.

Каждый спинномозговой нерв, как 
правило, делится на три или четыре 
ветви, отходящие от основного ство-
ла: менингиальную, дорсальную, вен-
тральную и соединительную (рис. 1).

Пояснично-крестцовое нервное 
сплетение формируется вентральны-
ми ветвями L3, L4, L5, L6, L7 S1, S2, S3 
нервов. Существует значительная ин-
дивидуальная вариабельность пояс-
нично-крестцовых сплетений. 

Из поясничной части сплетения вы-
ходят следующие крупные нервы: кра-
ниальный и каудальный подвздошно-
подчревные, подвздошно-паховый, 
полово-бедренный, латеральный кож-
ный бедра, бедренный, запирательный. 

Из крестцовой части сплетения - кра-
ниальный ягодичный, каудальный яго-
дичный, каудальный кожный бедра, 
срамной, седалищный нервы (рис. 2).

Этиология
Используя аббревиатуру VITAMIN D, 

можно обозначить основные механиз-
мы, приводящие к изолированным по-
вреждениям корешков.

V – нарушение кровообращения. 
Редко бывает первичной причиной, хо-
тя нарушение венозного оттока является 
наиболее существенным патологиче-
ским механизмом, приводящим к разви-
тию клинических признаков.

I – воспалительные патологии, вы-
зывающие увеличение в объеме тканей, 
что приводит к компрессии нервных ко-
решков и кровеносных сосудов в области 
межпозвонкового отверстия. Это может 
происходить при дисцитах, дискоспон-
дилитах, фасеточных артритах. Воспале-
ние может быть ятрогенной природы: 
неправильно установленный имплант 
или инъекция раздражающего препара-
та при паравертебральной блокаде.

T – травмы, особенно суставных от-
ростков, являются одной из частых при-
чин компрессии нервных корешков.

А – аномалии развития, такие как, 
например, переходный позвонок, могут 
способствовать развитию изменений, 
ответственных за компрессию нервного 
корешка, но вызывать компрессию само-
стоятельно не могут.

М – метаболические нарушения. 
Например, вторичный алиментарный 
гиперпаратиреоз, при котором значи-
тельно возрастает вероятность трав-

Рис. 2.
Нервы L-S сплетения.  
f – бедренный нерв;  

o – запирающий нерв; s – седалищный нерв

1 – спинной мозг
2 – дорсальный 
корешок
3 – ганглий
4 – вентральный 
корешок

5 – менингеальная 
ветвь
6 – соединительная 
ветвь
7 – вентральная ветвь
8 – дорсальная ветвь

Рис. 1.
Схема поперечного среза (нервы).
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мирования позвонков; остеофиты при 
гипервитаминозе А у кошек. Специфиче-
скую компрессию одного или нескольких 
корешков может вызвать микседема при 
тяжелом гипотиреозе у собак.

I – идиопатические поражения ко-
решков. Встречаются редко.

N – неоплазии. Опухолевые пораже-
ния являются одними из самых частых 
причин изолированного поражения 
нервных корешков. Чаще компрессия 
развивается из-за компрессии корешка 
опухолью окружающих тканей (у кошек, 
как правило, при лимфоме, у собак – при 
метастатическом поражении позвонка). 

D – дегенеративные. Сюда относят 
компрессии, вызванные патологиями 
межпозвонковых дисков. Это лате-
рализованная протрузия диска L7-S1, 
чаще всего встречающаяся у крупных 
собак среднего и пожилого возраста. 
У собак хондродистрофических пород 
компрессию может вызывать экстру-
зия диска в просвет фораминального 
отверстия. К этой же группе причин 
относят спондилез и спондилоартроз 
с развитием остеофитов, вызывающих 
стеноз фораминальных отверстий, а 
также гиперплазию связочного аппа-
рата при нестабильности.

Схематическое изображение неко-
торых возможных причин компрессии 
и их локализация показаны на рис. 3.

Клинические признаки
Компрессия периферических нервов 

и нервных корешков, а также опухоли 
на начальном этапе часто вызывают хро-
моту и болезненность (признаки пора-
жения нервного корешка), характерные 
для нарушения опорно-двигательного 
аппарата. Чтобы выявить типичные не-
врологические дефициты, необходимо 
критически рассмотреть результаты не-
врологического обследования таких жи-
вотных. Для определения локализации 
поражения в периферическом нерве или 

нервном корешке в подобных случаях 
особенно хорошо подходят электродиа-
гностические методы. 

Иногда при первичном осмотре паци-
ента бывает крайне сложно определить 
локализацию патологии. Связано это в 
первую очередь с тем, что многие спин-
номозговые нервы берут свое начало из 
нескольких нервных корешков. Вслед-
ствие этого неврологический дефицит 
проявляется не всегда, либо манифеста-
ция неврологического расстройства огра-
ничена болью.

Из-за болезненных ощущений жи-
вотное может хромать. В случае, если у 
пациента присутствуют очевидные ор-
топедические патологии на стороне по-
ражения, врач может допустить ошибку, 
не проведя должного неврологического 
обследования. 

Неврологический дефицит чаще все-
го удается обнаружить при поражении 
нервного корешка L7, несущего в себе 
волокна, формирующие седалищный 
нерв. Обычно наблюдается нарушение 
проприоцепции, которое может прогрес-
сировать до плегии мышц, иннервируе-
мых седалищным нервом. Иногда обна-
руживается нарушение чувствительности 
(поверхностной или глубокой) участков, 
иннервируемых седалищным нервом. 
У животных может наблюдаться «стопо-
хождение» или, наоборот, невозмож-
ность флексии скакательного сустава, в 
результате чего во время ходьбы собака 
«выбрасывает» лапу вперед. 

При поражении L5 нарушение ходьбы 
может возникнуть в результате наруше-
ния иннервации бедренным нервом раз-
гибателя коленного сустава – четырехгла-
вой мышцы бедра.

Картина атрофии вследствие денерва-
ции помогает сузить поиск пораженного 
участка до конкретного нерва или группы 
нервов. Кроме того, иногда животные с 
повреждением или заболеванием пе-

риферического нерва сами травмируют 
область, иннервируемую пораженным 
нервом. Такое поведение, очевидно, яв-
ляется следствием дизестезии (паресте-
зии) в результате эктопического возбуж-
дения отростков аксона в невроме или 
чувствительных нейронов дорсального 
спинномозгового ганглия поврежден-
ного нерва. Иногда самотравмирование 
становится настолько серьезным, что 
требует ампутации пораженных паль-
цев, конечности или хвоста.

Рентгенография
Рентгенография в боковой и вен-

тродорсальной проекциях позволяет 
выявить наличие остеофитов замыка-
тельных пластинок. Для визуализации 
боковых остеофитов замыкательных 
пластинок могут быть полезны левая 
и правая косые вентродорсальные 
укладки с наклоном в 15-30°. На рент-
генограммах, сделанных в правильных 
боковых проекциях, можно попро-
бовать оценить размеры и остеофиты 
боковых отверстий (кроме последнего 
поясничного), лежащих вблизи центра 
пучка рентгеновского излучения.

Рентгенография не дает возможности 
оценить состояние межпозвонковых от-
верстий L7-S1, так как не существует укла-
док и проекций, при которых на проек-
цию отверстий не накладываются другие 
части позвонков или кости таза. Рентгено-
графия не позволяет достоверно оценить 
состояние фасеточных суставов.

Для правильной диагностики сужений 
фораминальных отверстий нужны томо-
графические методы.

Магнитно-резонансная  
томография (МРТ)

Это метод визуальной диагностики 
мягких тканей, метод выбора при иссле-
довании ЦНС. На сегодняшний день диа-
гностика ЦНС без МРТ не представляется 
возможной. 

При обследовании пояснично-крест-
цовой области МРТ позволяет выявить 
такие поражения, как воспаление (дис-
коспондилит, миелит); дегенеративно-
дистрофические поражения межпоз-
вонкового диска и степень их влияния на 
нервные окончания (повреждение нерв-
ных корешков при протрузии (рис. 4) 
или экструзии (рис. 5) межпозвонково-
го диска); новообразования тел позвон-
ков, нервных корешков; последствия 
травмы (целостность нервных оконча-
ний и сте-пень их травматизации).

При необходимости оценки динами-
ческой компрессии исследование про-
водится в стресс-укладках.

Основываясь на результатах МРТ-
диагностики, врач может определять 
тактику лечения пациента, прогнозиро-
вать исход заболевания.

МРТ ни в коем случае не исключает 
проведение КТ-исследования. В боль-
шинстве случаев заболеваний два мето-
да значимо дополняют друг друга, что 
позволяет врачу поставить единственно 
верный диагноз и назначить лечение.

Рис. 3.
Схема локализаций поражений.

1 – спондилоартрит/спондилоартроз
2 – латерализованная экструзия/про 
трузия диска
3 – новообразование корешка нерва

4 – спондилез/дискоспондилит
5 – метастаз в крыло крестцовой кости
6 – новообразование прилегающих мягких 
тканей
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Компьютерная томография (КТ)
Зачастую нативной (без введения 

контрастного препарата) компьютерной 
томографии достаточно, чтобы понять 
причину развития корешкового синдро-
ма. У средних и крупных собак удается 
визуализировать спинномозговой конус 
и нервы конского хвоста за счет окружа-
ющей их эпидуральной жировой ткани.

КТ позволяет оценить форму и строе-
ние костей, наличие зон гиперостоза или 
участков деструкции, сужение позвоноч-
ного канала, размеры межпозвонковых 
отверстий, наличие и локализацию осте-
офитов (рис. 6), смещение фрагментов 
при переломах (рис. 7), смещение и 
изменение сечения спинного мозга и ко-

решков нервов. В большинстве случаев 
возможно визуализировать экструзию и 
протрузию поясничных дисков.

КТ со стресс-укладками позволяет 
оценить нестабильность позвонков и 
выявить динамические стенозы.

Контрастирование расширяет воз-
можности КТ в тех случаях, когда причи-
на корешкового синдрома вызвана мяг-
кими тканями. КТ с субарахноидальным 
контрастированием (КТ-миелография) 
позволяет визуализировать нервы кон-
ского хвоста и оценить его компрессию. 
С помощью эпидурального контрасти-
рования можно оценить компрессию 
корешков в боковых отверстиях.

Электродиагностические методы
Электродиагностические методы 

позволяют на ранних сроках выявить 
повреждение нервных корешков. 
Связано это с тем, что даже незначи-
тельное снижение количества двига-
тельных единиц (комплекс структур, 
состоящий из α-мотонейронов, аксо-
нов, синапса и мышечных волокон, 
тесно связанных функционально) от-
разится на результатах исследования, 
особенно в сравнении с контралате-
ральной стороной. Однако электроди-
агностические методы исследования 
не дают ответа о причинах поражения.

Литература:
1. Veterinary Computed Tomogra-

phy. T. Schwarz, J. Saunders. Wiley-Black-
well, 2011.

2. Miller’s anatomy of the dog. El-
sevier. 2013.
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dogs. J. C. Jones, K. D. Inzana.

4. Discography and epidurography 
for evaluation of the lumbosacral junc-
tion in dogs with cauda equina syndrome. 
P.Y. Barthez, J. P. Morgan, D. Lipsitz.

5. Computed tomographic anato-
my of the canine lumbosacral spine. J. C. 
Jones, R. E. Carttee, J. E. Bartels.

6. Effects of arterial ischemia and 
venous congestion on the lumbar nerve 
root in dogs. Shigeru Kobayashi, Kenichi 
Takeno, Tsuyoshi Miyazaki, Masafumi 
Kubota, Seichior Shimada, Takafumi Yay-
ama, Kenzo Uchida, Eiki Normura, Erisa 
Mwaka, Hisatoshi Baba.

7. Handbook of Veterinary Neu-
rology, 5th ed. M. D. Lorenz, J. R. 
Coates, M. Kent.

8. Small Animal Neurology. A. Jaggy.

9. Far lateral lumbar disc extrusion: 
MRI findings and surgical treatment. A. 
Fadda, J. Lang, F. Forterre.

10. Effect of mechanical compression 
on the vascular permeability of the dorsal 
root ganglion. S. Kobayashi, H. Yoshizawa.

Рис. 4.
МРТ. Собака породы бультерьер, кобель, 7 лет. Протрузия 

диска L7-S1 слева. П – протрузия диска; К – правый корешок L7 
(норма); К’ - левый корешок L7 (не визуализируется).

Рис. 6.
КТ. С4,7,2 – собака, 8 лет. Переходный позвонок L8.  
Остеофит в левом фораминальном отверстии L7-L8.

Рис. 7.
КТ. Ф1,5,7,5 – собака, 6 лет. Множественные переломы таза. Правая седалищная кость 

смещена краниовентрально к правому фораминальному отверстию L7-S1.

Рис. 5.
МРТ. Собака породы такса, сука, 6 лет. Экструзия диска L6-L7 справа.
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Томография – (др. греч. Τομή – сече-
ние) – получение послойного изобра-
жения внутренней структуры объекта. 

Суть метода
Метод основан на использовании 

физического явления ядерного магнит-
ного резонанса (резонансное погло-
щение или излучение электромагнит-
ной энергии веществом, содержащим 
ядра с ненулевым спином во внешнем 
магнитном поле), точнее, на измере-
нии электромагнитного отклика ядер 
атомов водорода (самый распростра-
ненный вариант) на возбуждение их 
определенной комбинацией электро-
магнитных волн в постоянном магнит-
ном поле высокой напряженности.

Наиболее интересными элемен-
тами для МРТ являются водород (¹Н), 
углерод (¹³С), натрий (²³Na), фтор (¹F) 
и фосфор (³¹Р). Все они присутствуют в 
теле животного, но наиболее распро-
странены протоны водорода, содержа-
щиеся в двух основных компонентах 
организма – воде и жире. 

При помещении пациента в посто-
янное магнитное поле атомы водо-
рода (спины) упорядочиваются вдоль 
силовых линий магнитного поля и ко-
леблются. Эти колебания называются 
прецессией. Далее подается электро-
магнитный импульс, сообщающий 
энергию ядрам водорода, и они ме-
няют свой угол наклона. В момент 
смещения с равновесного состояния и 
возвращения к нему спины испускают 
сигнал, который фиксирует индукци-
онная катушка, а компьютер проводит 
обработку полученной информации и 

предоставляет ее в виде изображения. 
Содержание воды в различных тканях 
отличается, поэтому они излучают раз-
ные радиосигналы в аппарате магнит-
ного резонанса. 

По характеру изменения сигнала 
определяются наличие и вид патоло-
гии (рис. 1).

Самой простой иллюстрацией дан-
ного процесса являются движения маг-
нитной стрелки, помещенной в маг-
нитное поле (рис. 2).

Для поглощения импульс должен 
быть такой же частоты, с которой ко-
леблются ядра водорода, именно у 
атомов водорода эта частота самая 
большая и энергии поглощается мак-
симально много. Как только электро-
магнитный импульс перестает влиять 
на атомы водорода, его ядра возвра-
щаются в исходное положение и испу-
скают энергию, регистрируемую томо-
графом, а компьютер из этих данных 
строит изображения. Время, за кото-
рое протоны водорода возвращаются 
к равновесному состоянию после воз-
действия на них электромагнитного 
импульса, называется временем ре-
лаксации, оно различается у здоровых 
и патологичных тканей. На основе этой 
разницы и строятся МР-изображения.

Когда радиоволны распространяются 
на эти элементарные частицы, их поло-
жение меняется, и они испускают сиг-
нал, зависящий от типа мягких тканей.

Различают два основных времени 
релаксации – Т1 и Т2.

Т1 – это время, за которое спины 
63% протонов возвращаются к равно-
весному состоянию.

Т2 – это время, за которое спины 
63% протонов сдвигаются по фазе под 
действием соседних протонов.

На основании этих данных проис-
ходит расшифровка сигнала от спи-
нов компьютером и построение изо-
бражения.

Устройство томографа. 
Любой МР-томограф состоит из:

• магнита достаточно большо-
го размера, что бы вместить ис-
следуемый объект;
• градиентных катушек и элек-
троники;
• передатчика РЧ-импульса и 
РЧ-приемника;
• источника питания и системы 
охлаждения;
• системы получения и обра-
ботки данных (в том числе мощ-
ного компьютера);
• консоли оператора и допол-
нительных консолей.

Различают несколько типов томо-
графов (зависит от величины постоян-
ного магнитного поля): 

от 0,1 до 0,5 Тл – томографы со 
слабым полем;
от 0,5 до 1,0 Тл – томографы со 
средним полем;
от 1,0 до 2,0 Тл – томографы с 
сильным полем;
от 2,0 Тл и выше – томографы со 
сверхсильным полем.

МРТ-ДИАГНОСТИКА 
ПАТОЛОГИЙ ЦНС

Автор: Н. И. Белоусова, ветеринарный врач МРТ Ветеринарной клиники 
неврологии, травматологии и интенсивной терапии, г. Санкт-Петербург.

Рис. 1.
Слева – норма, справа – патология в теменной области левого полушария головного мозга.
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Типы магнитов для МР-
томографов

Постоянные магниты не требуют 
энергии для поддержания магнитно-
го поля и, следовательно, не требуют 
сложных систем охлаждения. Имеют 
небольшое поле рассеяния. Такие то-
мографы обладают большой массой и 
генерируют слабое поле с напряжен-
ностью до 0,3 Тл.  

Резистивные магниты состоят в 
основном из одной или нескольких 
специальных катушек, по которым 
пропускают электрический ток боль-
шой силы. Электромагниты потребля-
ют большую мощность, поэтому для 
них необходима мощная система ох-
лаждения. Верхний предел напряжен-
ности магнитного поля до 0,7 Тл, но 
чаще всего такая система вырабаты-
вает поле с напряженностью до 0,3 Тл.

Сверхпроводящие магниты. В таких 
магнитах используется свойство сверх-
проводимости, которое присуще неко-
торым материалам при очень низких 
температурах, близких к абсолютному 
нулю. Если из таких сплавов сделать 
катушку и поместить её в жидкий ге-
лий при температуре в пределах от 236 
до 2690С, через неё можно пропускать 
токи большой силы, которые создают 
высокостабильные магнитные поля 
высокой напряженности. Конструкция 
таких магнитов включает двойную си-
стему охлаждения: в первом термосе 
(такие термосы называют криостат или 
дьюар) охлаждающей жидкостью слу-
жит жидкий азот, во втором, внутрен-
нем дьюаре – жидкий гелий. Сам  маг-
нит фактически не потребляет энергии, 
а вот затраты на охлаждающую систе-
му значительно велики.  Ограничения 
величины напряженности магнитного 
поля сверхпроводящих магнитов не 
установлено. Для получения изобра-
жения уже применяются томографы  

небольшого размера с напряженно-
стью поля до 9,4 Тл и томографы для 
исследования всего тела до 8 Тл, для 
спектроскопии используют поля на-
пряженностью до 14,1 Тл.

Диагностика патологий  
головного мозга

Диагностика и лечение пациентов 
с признаками поражения головного 
мозга начинается с приема невро-
лога. Не все неврологические рас-
стройства являются проявлением 
первичного поражения головного 
мозга, например, симптом атаксии 
может быть вызван как интракрани-
альными причинами (новообразова-
ние), так и экстракраниальными при-
чинами (гепатоэнцефалопатия). 

В связи с этим протокол обследо-
вания пациента должен быть следу-
ющим:

• прием невролога, проведение 
топической диагностики (опреде-
ление зоны поражения, которую 
необходимо исследовать на МРТ);

• прием терапевта (исключение 
экстракраниальных причин);

• МРТ (исключение интракрани-
альных причин).

Диагноз определяется на основании 
результатов всех исследований, и на-
значается лечение.

Укладка пациента. Как правило, 
для исследования головного мозга па-
циент укладывается на живот (рис. 3). 
Однако варианты могут быть разными, 
особенно если обследование прово-
дится в аппаратах, предназначенных 
для гуманной медицины, в этом слу-
чае важно, чтобы положение головы 
пациента соответствовало положению 
«лежа на животе». 

При исследовании спинного мозга 
положение пациента может быть лю-
бым, но основное (на что ориентиру-
ется врач) - это максимально ровное 
положение в катушке зоны интереса.

Исследуемая область помеща-
ется внутрь катушки (рис. 5), при 

Рис. 2.
Стрелка компаса при возможности 

свободного вращения стремится занять 
устойчивое положение. Если ее сдвинуть 
пальцем, стрелка окажется в состоянии 
с более высокой энергией, но оно будет 

нестабильным. Стоит только отпустить па-
лец, стрелка снова вернется в стабильное 

равновесное состояние.

Рис. 5.
Виды катушек (катушка подбирается в 

соответствии с зоной исследования и раз-
мером животного).

Рис. 3.
Укладка пациента для исследования головного мозга (положение на животе).

Рис. 4а.
Укладка пациента для исследования голов-

ного мозга (положение на боку).

Рис. 4б.
Укладка пациента для исследования пояс-
нично-крестцового отдела позвоночника.
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ента, например в положение на боку 
(рис. 4а, б).

Укладке пациента следует уделить 
достаточное количество времени и 
внимания. Основная задача – до-
стичь максимально ровного положе-
ния интересующей области в катушке 
томографа. Торопиться не стоит. Чем 

этом,желательно, чтобы находящийся 
внутри объект максимально заполнял 
ее пространство (по меньшей мере на 
70%). В случаях, когда исследуемый 
объект или область не отвечает дан-
ному требованию, свободное про-
странство заполняется специальны-
ми подушками (рис.3).

В некоторых ситуациях необходи-

ровнее уложен пациент, тем каче-
ственнее получится изображение, а 
время исследования может значи-
тельно сократиться (что важно, так 
как исследование проводится под 
седацией). На рис. 6 а-г продемон-
стрированы направления срезов и их 
ориентация.

(Продолжение в следующем номере)

Рис. 6a.
Срединно-сагиттальный срез располагается строго вдоль глубокой продольной борозды, влево и вправо – одинаковое количество срезов 

(общее количество срезов нечетное).

Рис. 6б.
В дорсальном ориентировании срезы выравниваются параллельно 

условной прямой линии - ствол мозга – продолговатый мозг.  
В аксиальной проекции срез проходит параллельно по отношению 

к базальным отделам головного мозга.

Рис. 6г.
Срединно-сагиттальный срез располагается максимально по центру спинного мозга, влево и вправо – одинаковое количество срезов 

(общее количество срезов, как правило, нечетное). В аксиальном ориентировании – наклон среза параллельно межпозвонковому диску.

Рис. 6в.
В аксиальном ориентировании срез проходит перпендикулярно 
условной прямой линии  - ствол мозга – продолговатый мозг.
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кислота, эти энергетические источники 
снижают рН в кишечнике и способству-
ют резистентности против патологиче-
ской флоры. Симбиотические бактерии 
также изменяют экспрессию генов, во-
влеченных в реализацию нескольких 
важных функций кишечника, включая 
абсорбцию нутриентов, поддержание 
целостности эпителиального барьера, 
метаболизм ксенобиотиков, ангиогенез 
и постнатальное созревание кишечни-
ка.6 С другой стороны, микроорганиз-
мы усиливают обновление слизистой 
оболочки и эпителиальных клеток и 
постоянно «проверяют на прочность» 
иммунную систему, что приводит к про-
дукции воспалительных и иммунных 
клеток. Некоторые патогенные штаммы 
бактерий также продуцируют белковые 
токсины, которые нарушают нормаль-
ные процессы в клетках хозяина. Другие 
способны контролировать активацию 
фактора транскрипции NF-κB, который, 
как сейчас считается, является основ-
ным фактором воспалительного ответа 
в кишечнике.7 Таким образом, стабиль-
ное сообщество симбиотических бакте-
рий важно не только для здоровья ЖКТ, 
но и в целом для здоровья организма 
хозяина.

Пребиотики и пробиотики
Состав симбиотической микрофлоры 

зависит от нескольких факторов, вклю-
чая генотип, возраст, диету и другие 
факторы окружающей среды.8,9 Рацион 
оказывает важнейшее влияние на ак-
тивность бактериальной популяции, на-
селяющей толстый кишечник.

Основной источник энергии для ко-
лоноцитов – это короткоцепочечные 
жирные кислоты. Они в основном по-
ступают из углеводов, достигающих тол-
стого кишечника. Пищевые протеины 
и многие эндогенные секреты (напри-
мер, слизь, слущенные клетки) могут 
также служить объектом ферментации. 
Увеличение поступления протеинов в 
кишечник обеспечивает большее ко-

Желудочно-кишечный тракт собак и 
кошек содержит сложную популяцию 
микроорганизмов, включая бактерии, 
археи, грибы, простейших и вирусы. 
Микрофлора, в зависимости от ее со-
става и активности, может быть полез-
ной или патогенной для хозяина. Хотя 
микрофлора бывает в некоторых отно-
шениях нагрузкой для организма, это 
компенсируется важной ролью, кото-
рую она играет в развитии иммунной 
системы, устойчивости к колонизации 
патогенными бактериями, продукции 
короткоцепочечных жирных кислот 
и экспрессии генов в эпителиальных 
клетках кишечника. Развитие ассоции-
рованной с кишечником лимфоидной 
ткани существенно зависит от колони-
зации кишечника бактериями, тогда 
как у животных, кишечник которых не 
колонизирован микрофлорой, отмеча-
ется аномальная морфология и недо-
развитая местная иммунная система, 
включая сниженное число лимфоцитов, 
изменение профиля кишечных лимфо-
цитов и антител и недоразвитие пейе-
ровых бляшек.1,2 Популяции бактерий, 
имеющиеся в организме с рождения, 
помогают противостоять патогенной 
инвазии за счет конкуренции за нутри-
енты и сайты связывания, а также про-
дуцируют антимикробные соединения. 
Многие такие бактерии продуцируют 
бактерициды, которые убивают другие 
бактериальные штаммы, но не действу-
ют на собственную микрофлору.3 Корот-
коцепочечные жирные кислоты, такие 
как уксусная, пропионовая и масляная, 
являются основными конечными про-
дуктами бактериальной ферментации 
органических веществ в толстом кишеч-
нике. Короткоцепочечные жирные кис-
лоты – основные источники энергии для 
колоноцитов, в частности масляная кис-
лота, которая является предпочтитель-
ным энергетическим субстратом для 
эпителия толстого кишечника4 и может 
составлять до 70% потребляемой эпите-
лием энергии.5 Так же, как и молочная 

НОВЫЕ ДАННЫЕ 
О МИКРОФЛОРЕ 

КИШЕЧНИКА И ЕЕ 
РОЛИ В РАЗВИТИИ 

ОЖИРЕНИЯ

личество субстрата для потенциально 
патогенных видов, таких как Clostridium, 
которые известны своей способностью 
разрушать аминокислоты и продуциро-
вать молекулы, придающие запах кало-
вым массам. Микрофлора кишечника 
метаболизирует азотистые соединения 
до гнилостных катаболитов, таких как 
аммоний, биогенные амины и фенолы, 
которые и составляют основной запах 
каловых масс.10,11 Что более важно, мно-
гие из этих протеиновых катаболитов 
могут оказывать негативное влияние 
на здоровье кишечника. Использова-
ние пребиотиков, пробиотиков и син-
биотиков стало популярным у челове-
ка и домашних животных. Пробиотики 
представляют собой добавку к пище, 
содержащую живые микроорганиз-
мы, положительно воздействующие на 
организм хозяина и улучшающие ба-
ланс микроорганизмов в кишечнике.12 
Gibson и Roberfroid13 представили кон-
цепцию, согласно которой пребиотики 
изменяют популяцию микрофлоры и та-
ким образом улучшают состояние здо-
ровья хозяина. Недавно был опублико-
ван подробный обзор по исследованию 
пребиотиков и пробиотиков у здоровых 
собак и кошек.14,15 Также недавно сооб-
щалось о сравнении влияния рационов 
с высоким и умеренным содержанием 
протеинов на микробиом кала кошки.16

Использование молекулярных 
методов для оценки кишечной 

микрофлоры
Наши знания относительно микро-

биологии желудочно-кишечного тракта 
и здоровья в основном были получе-
ны с использованием традиционных 
методов. Препятствием на пути этих 
исследований была невозможность 
эффективно идентифицировать и ко-
личественно оценить виды микроорга-
низмов. Исследователи теперь не по-
лагаются на методы культивирования 
микроорганизмов, которые не только 
трудозатратны, требуют много време-

Материалы международного симпозиума компании Hill’s, 2014, Барселона.
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весьма ограничены в применении. Для 
тех клеток, которые выживают в культу-
ре, идентификация видов и родов если 
и возможна, то чрезвычайно сложна. 
Было отмечено, что методы культива-
ции позволяют идентифицировать <1% 
всех микроорганизмов в воде и почве 
и только 20% всех микроорганизмов в 
кишечнике млекопитающих.19 Таким 
образом, необходимы альтернативные 
методы характеристики видового соста-
ва и функциональной роли микрофло-
ры кишечника и установления взаимос-
вязей «хозяин–микроорганизмы».

Для преодоления ограничений 
культивационных методов анализа ис-
пользуются некоторые молекулярные 
методы, такие как количественная по-
лимеразная цепная реакция (кПЦР), 
флуоресцентная гибридизация in situ 
(FISH), денатурирующий градиентный 
гель-электрофорез (DGGE), количе-
ственная dot blot гибридизация, поли-
морфизм длин рестрикционных фраг-
ментов (RFLP) и следующее поколение 
методов секвенирования ДНК. Основ-
ной мишенью этих методик является 
РНК малой субъединицы рибосом (16S 
рРНК), поскольку она постоянно при-
сутствует во всех микроорганизмах и со-
держит как консервативные, так и вари-
абельные последовательности для всех 
видов бактерий и архей.20 Таким обра-
зом, последовательность 16S рРНК счи-
тается молекулярным штрих-кодом для 
идентификации микроорганизмов. Ба-
за данных по последовательностям 16S 
рРНК растет экспоненциально с 1990 г.21 
Средняя длина бактериального гена 16S 
рРНК составляет примерно 1500 нукле-
отидов и включает части с различной 
степенью вариабельности, что дает ис-
следователям возможность различить 
микроорганизмы разных филогенети-
ческих уровней (от вида до домена).18,22 
Такие методы были использованы для 
оценки того, каким образом рацион23,24, 
возраст25,26 и порода25 могут влиять на 
популяцию микроорганизмов у здоро-
вых собак и кошек. 

В последние несколько лет были 
разработаны высокоэффективные ме-
тодики. На настоящий момент техника 
микроанализа 16S рРНК (т.е., Phylochip) 
была использована как удобный и вы-
сокопроизводительный метод изучения 
сообществ микроорганизмов.27 Эта ме-
тодика основана на комплементарной 
гибридизации последовательности 16S 
рРНК микроорганизмов к специфиче-
ским пробам, нанесенным для микроа-
нализа. Таким образом, один набор для 
микроанализа с большим количеством 
иммобилизованных олигонуклеотидов, 
специфичных для микробных последо-
вательностей, позволяет количествен-
но и качественно определить широкий 
ряд микроорганизмов27,28. Известно, 
что результаты микроанализа 16S рРНК 
популяций микроорганизмов у собак 
и кошек пока не были опубликованы. 
Методики секвенирования ДНК суще-
ственно увеличили скорость характе-

ристики сообществ микроорганизмов. 
Традиционные методы секвенирования 
по по Сенджеру были использованы 
для генерирования первоначальных 
данных по последовательностям 16S 
рРНК. Этот метод был существенно 
усовершенствован со временем и те-
перь позволяет генерировать длинные 
последовательности (800–1000 пар 
оснований), что позволяет идентифи-
цировать микроорганизмы с высокой 
надежностью.29 Недавно разработан-
ные методики секвенирования ДНК, 
такие как 454-пиросеквенирование и 
секвенирование Illumina, позволяют ге-
нерировать более короткие последова-
тельности (454: 500–600 пар оснований; 
Illumina: 100–150 пар оснований), что 
гораздо быстрее и дешевле, чем секве-
нирование по по Сенджеру. Эти мето-
дики применяются не только для опре-
деления таксономии микроорганизмов 
кишечника у кошек и собак30-33, также 
shotgun-секвенирование используется 
для оценки функции генов микроорга-
низмов у этих видов.32,33 Хотя данные 
не столь надежны и генерация более 
коротких последовательностей требует 
больше времени и биоинформацион-
ных ресурсов, длина последовательно-
стей продолжает увеличиваться, а мето-
ды совершенствуются. 

Потенциальная роль микроорга-
низмов в развитии ожирения

Поскольку стали доступны высоко-
эффективные методики секвенирова-
ния, первоначальные исследования 
были сфокусированы на секвенирова-
нии генома отдельных бактерий, общей 
характеристике популяций кишечных 
микроорганизмов и применении полу-
ченных данных в терапии заболеваний. 
Неудивительно, что зачастую основным 
объектом таких исследований были за-
болевания ЖКТ. Другие хронические 
заболевания, особенно с воспалитель-
ным компонентом, также подверглись 
изучению. Хотя в литературных данных 
существует некоторое противоречие, 
сейчас считается, что микрофлора ки-
шечника вносит вклад в развитие мно-
гих хронических состояний, в том числе 
сердечно-сосудистых заболеваний, са-
харного диабета 2 типа, ожирения и со-
путствующих заболеваний.34-36 С учетом 
того, что в современных условиях 50% 
домашних животных в развитых стра-
нах имеют избыточный вес или ожире-
ние37, изучение потенциальной роли 
кишечной микрофлоры в развитии за-
болеваний весьма актуально.

Предложено несколько возможных 
механизмов того, каким образом ки-
шечная микрофлора может участвовать 
в развитии ожирения и сопутствующих 
ему заболеваний, включая повышение 
потребления пищевой энергии, на-
рушение процесса запасания жира и 
хроническое воспаление. В течение де-
сятков лет ветеринарные специалисты 
исследовали и оценивали способность 
микрофлоры кишечника ферментиро-
вать клетчатку и обеспечивать энергией 

виды домашнего скота, потребляющего 
корма с высоким содержанием клет-
чатки, включая жвачных (например, 
коровы, овцы) и лошадей. Однако эта 
концепция редко применялась у видов, 
отличных от крупных травоядных, таких 
как человек, собака и кошка. Отчеты, 
полученные в середине 2000-х, указы-
вают на то, что кишечная микрофлора 
оказывает существенное влияние на 
энергетический гомеостаз у грызунов. В 
2004 г. Backhed и соавт.38 сообщили, что 
мыши, выращенные стандартно, име-
ли на 40% больше жировой массы, чем 
мыши без кишечной микрофлоры. Ког-
да последним инокулировали кишеч-
ную микрофлору дистального отдела 
кишечника от мышей с симбиотической 
микрофлорой, содержание жира в ор-
ганизме у них существенно повышалось 
без особых изменений потребления 
корма или расхода энергии. В том же 
исследовании ученые отметили, что ген 
индуцируемого голоданием фактора 
адипоцитов (Fiaf), также известного как 
ангиопоэтиноподобный фактор-4, по-
давляется в эпителии кишечника у мы-
шей с симбиотическими бактериями, 
что данный ген является ингибитором 
липопротеинлипазы и что его супрессия 
кишечной микрофлорой способствует 
накоплению триглицеридов в адипо-
цитах.38 Дальнейшие исследования, 
проведенные этой группой, показа-
ли, что повышенный уровень гена Fiaf 
индуцирует коактиватор рецепторов, 
активируемых пролифератором перок-
сисом (PGC-1α), который вовлечен в 
окисление жирных кислот и повышает 
активность аденозинмонофосфат-акти-
вируемой протеинкиназы (AMPK), чув-
ствительной к энергетическому статусу 
клетки.39 Вместе эти исследования по-
зволяют предположить, что кишечная 
микрофлора может оказывать влияние 
на энергетический гомеостаз различ-
ными путями, включая то, какое коли-
чество энергии захватывается микро-
флорой, каким образом регулируется 
расходование энергии и как запасаются 
липиды. Поскольку модель без симбио-
тической микрофлоры имеет свои огра-
ничения, такие же исследования были 
проведены на традиционно выращен-
ных мышах с целью более детального 
изучения взаимосвязи микрофлоры и 
ожирения и определения того, как ну-
триенты пищи могут влиять на развитие 
ожирения в комплексе.40,41 Несмотря на 
существование противоречивых дан-
ных, сообщалось также и о роли кишеч-
ной микрофлоры в развитии ожирения 
у человека.35,42

Хотя состав рациона может способ-
ствовать развитию ожирения и сопут-
ствующих заболеваний, механизмы 
вовлечения кишечной микрофлоры у 
домашних животных и человека нача-
ли исследовать сравнительно недавно. 
Помимо первоначальных работ с уча-
стием животных без симбиотической 
микрофлоры, наиболее часто изучались 
диеты с высоким содержанием жиров 
и включение пищевой клетчатки. В це-
лом рационы с высоким содержанием 
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Я жиров ускоряют набор веса, усилива-
ют системное воспаление и снижают 
чувствительность к инсулину. Напро-
тив, рационы с высоким содержани-
ем клетчатки обычно поддерживают 
энергетический гомеостаз. Возможные 
механизмы, включая изменение кишеч-
ной микрофлоры и продукции коротко-
цепочечных жирных кислот, активно 
изучаются в течение последних лет. 
Короткоцепочечные жирные кислоты, 
образующиеся в результате фермента-
ции клетчатки кишечной микрофлорой, 
снижают воспаление в желудочно-ки-
шечном тракте и проницаемость его 
стенки43, накопление жировой ткани в 
организме хозяина44 и продукцию леп-
тина в адипоцитах.45

Единственный эксперимент, посвя-
щенный изучению кишечной микро-
флоры у собак с ожирением и собак с 
нормальным весом, был недавно опу-
бликован Handl и соавт.46

В этом исследовании участвовали 
две популяции собак. 

Первая включала 22 собаки с нор-
мальным весом (BCS = 4–6 по 9-балль-
ной шкале) и 21 собаку с ожирением 
(BCS = 7–9 по 9-балльной шкале). Эти 
собаки получали различные коммерче-
ские корма. Для анализа отбирали по 
одному образцу кала от каждой собаки. 

Вторая популяция была опытной: жи-
вотные получали один и тот же рацион, 
но одни получали его в режиме под-
держания веса (4 собаки с BCS = 4–5 по 
9-балльной шкале), а другие – столько, 
сколько захотят (5 собак) с целью вы-
звать ожирение (BCS = 7–9 по 9-балль-
ной шкале) за 6 месяцев, как описано у 
Grant и соавт.47 Образцы кала брали на 
анализ в исходном состоянии и через 
3 и 6 месяцев исследования. Для опре-
деления последовательности 16S рРНК 
всех образцов использовали 454-пиро-
секвенирование. Всего было сделано 
250 982 считываний (5837/образец) в 
контрольной группе и 103 116 считыва-
ний (3819/образец) – в опытной. Разли-
чия в микробном составе кала не зави-
сели от веса, но было обнаружено, что 
несколько таксонов различаются у со-
бак с ожирением и нормальным весом. 
Например, актинобактерий было боль-
ше у собак с ожирением, чем у собак с 
нормальным весом (3,1% в сравнении 
с 1,7%), также бактерий рода Roseburia 
было больше у собак с ожирением, чем 
у собак с нормальным весом (0,66% в 
сравнении с 0,21%). У исследуемых со-
бак с течением времени наблюдались 
существенные колебания: содержание 
Firmicutes в кале снижалось, тогда как 
содержание Bacteroidetes повышалось у 
собак с нормальным весом в сравнении 
с собаками с ожирением. Количество 
гамма-протеобактерий и альфа-проте-
обактерий в кале также снижалось со 
временем у собак с нормальным весом 
в сравнении с собаками с ожирением. 

В данном исследовании не было от-
мечено резкого изменения микробио-
ма у собак с ожирением в сравнении с 

собаками с нормальным весом. Однако 
необходимы дальнейшие исследова-
ния для установления роли, которую 
кишечная микрофлора играет в раз-
витии ожирения и сопутствующих за-
болеваний у домашних животных. Так-
же необходимо изучение механизмов 
усугубления или предотвращения этих 
состояний и определение того, как ди-
етотерапия может быть использована 
для коррекции микрофлоры и лечения 
или профилактики ожирения. Необхо-
димость этих исследований связана с 
отсутствием данных по оценке роли ки-
шечной микрофлоры у кошек с ожире-
нием и с нормальным весом.

Резюме и выводы
Доступность высокоэффективных 

молекулярных методик, позволяющих 
идентифицировать и охарактеризовать 
микрофлору ЖКТ, существенно повлия-
ла на ход исследований. Данная область 
исследований еще очень молода, но эти 
методики положили начало характери-
стике состава кишечной микрофлоры 
и ее функциональной роли, а также 
потенциальному вкладу в здоровье 
хозяина, включая участие в развитии 
ожирения. Существующие результаты 
исследований, несмотря на их немного-
численность, показывают, что кишеч-
ная микрофлора играет определенную 
роль в поддержании веса. Необходимы 
дальнейшие исследования для опреде-
ления воздействия кишечной микро-
флоры на процесс поддержания веса 
и риск развития ожирения у домашних 
животных, а также для изучения того, 
каким образом диетотерапия посред-
ством влияния на микрофлору может 
предотвратить ожирение или помочь в 
его лечении.
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ются с расшифровкой возраста, пола, 
породы, физиологического состояния, 
эксплуатации животных, от которых бы-
ли взяты пробы материала и выведены 
нормы. Таким образом, чтобы избежать 
ошибок, либо необходимо создавать 
свои внутриклинические нормативы, 
что достаточно долго и относительно 
дорого, либо использовать средние 
значения справочных материалов, но с 
учетом статуса животного.

В-третьих, для исключения оши-
бочных результатов в лабораторных 
исследованиях и их причин необхо-
димо проследить путь, который про-
ходит анализируемый образец от 
животного до обоснованного полу-
ченного показателя. 

Таким образом, причины ложнопо-
ложительных и ложноотрицательных 
результатов анализов можно разделить 
на три основных вида: преаналитиче-
ские; аналитические; постаналити-
ческие.

Разберем каждый вид в отдельности. 
Преаналитические причины возни-

кают в период, когда анализ еще даже 
не взят у животного и не доставлен в ла-
бораторию. К таким причинам относят: 

Лабораторные исследования явля-
ются весьма сложным и необходимым 
процессом в решении диагностических 
и терапевтических задач. Исходя из это-
го, необходимо точно знать, что величи-
на, полученная в процессе проведения 
анализа в лаборатории, является досто-
верной, а не ошибочной. 

Для того чтобы ответить на этот во-
прос, во-первых, необходимо разо-
браться, что же является истинно по-
ложительным или отрицательным, а 
что – ложным. Итак, действительно по-
ложительными являются те результаты 
анализов, которые получены при иссле-
довании больных животных на то или 
иное заболевание, а ложноположитель-
ными – когда положительный результат 
получен у здоровых животных. Та же 
схема действует при отрицательном и 
ложноотрицательном результатах. 

Во-вторых, на этот вопрос отвечают 
справочные материалы, позволяющие 
судить о том, является ли тестовый ре-
зультат нормальным или анормаль-
ным. Но и здесь существует проблема 
того, что сам справочный материал не 
может считаться эталоном сравнения. 
Ведь справочные материалы редко да-

ЛОЖНОПОЛОЖИТЕЛЬНЫЕ 
И ЛОЖНООТРИЦАТЕЛЬНЫЕ 

РЕЗУЛЬТАТЫ АНАЛИЗОВ. 
ПРИЧИНЫ ИХ ВОЗНИКНОВЕНИЯ 

В ЛАБОРАТОРИИ ВЕТЕРИНАРНОЙ 
КЛИНИКИ

– неправильно подготовленное жи-
вотное (не выдержана голодная ди-
ета, физические нагрузки у гончих 
пород, не отменены ранее назна-
ченные лекарственные препараты, 
проведены лечебно-диагностиче-
ские процедуры до взятия пробы 
(УЗИ, рентген, капельница)); 
– неправильный забор образца (не-
соблюдение правил асептики и анти-
септики, разведение образца анти-
коагулянтом или консервантом в 
большем или меньшем, чем необхо-
димо, количествах, попадание в тару 
для образца других веществ);
– нарушение хранения и транспор-
тировки взятых проб (несоблюдение 
температурного режима, временно-
го режима до исследования, грубое 
обращение с образцом: резкое пере-
ливание, встряхивание и т.д). 

Примерами ошибочных результа-
тов по преаналитическим причинам 
можно считать: 

– избыточную концентрацию ЭДТА в 
исследуемом образце крови при не-
достаточном заполнении вакуумных 
пробирок, которая вызывает сжатие 

Автор: Свинцов Роман, ВЦ «Солнышко», г. Казань
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критного числа и значительное раз-
жижение клеточного состава;
– хранение пробы при температуре 
выше 4° через 6 часов приводит к 
повышению уровня гематокрита и 
среднего объема эритроцитов вслед-
ствие их набухания, а уже через 10 
минут – к снижению концентрации 
глюкозы;
– долгое сдавливание сосуда при 
взятии крови увеличивает вероят-
ность ошибки в сторону повышения 
таких показателей, как общий белок, 
общий билирубин, кальций, калий. 
Также билирубин всех фракций сни-
жается на 30-50%, если сыворотка 
или плазма подвергаются воздей-
ствию прямого дневного света в те-
чение 1 часа.

Влияние на результаты анализов ока-
зывают и применяемые лекарственные 
препараты за счет интерференции ли-
бо в самом организме (фармакологи-
ческая), либо во время лабораторного 
анализа образца (технологическая). 
Примерами влияния на анализ лекар-
ственных препаратов являются:

– применение антибиотиков. Так, 
введение цефотаксима приводит 
к повышению содержания в крови 
азотистых продуктов обмена, повы-
шению активности АЛТ и АСТ и ще-
лочной фосфатазы, гипербилируби-
немии, эозинофилии, нейтропении. 
– применение антикоагулянтов и 
тромболитических препаратов вы-
зывает снижение показателей гема-
токрита, гемоглобина, количества 
эритроцитов и увеличивает продол-
жительность свертывания крови. 
При использовании гепарина повы-
шается уровень калия, но снижаются 
альбумины и триглицериды. Приме-
нение цитрата и ЭДТА снижает уро-
вень амилазы и повышает уровень 
АСТ и АЛТ.
– использование в лечебных целях 
препаратов аскорбиновой кислоты 
может вызывать снижение активно-
сти печеночных трансфераз, гамма-
глутамилтрансферазы и триглицери-
дов, снижение глюкозы (химическая 
интерференция), а также повыше-
ние показателей креатинина (хими-
ческая интерференция), щелочной 
фосфатазы, мочевой кислоты.
– введение кортикостероидов отра-
жается в анализе снижением показа-
телей щелочной фосфатазы и калия, 
повышением глюкозы, холестерина, 
триглицеридов и хлоридов. При ин-
сулинотерапии в крови животных 
происходит понижение таких ми-
кроэлементов, как фосфор, натрий, 
калий. А применение большинства 
диуретиков вызывает снижение маг-
ния, калия, хлора и повышение глю-
козы, фосфора, триглицеридов.

Также влияние преаналитических 
причин можно отметить при анали-
зе проб кала и мочи. К примеру, хра-

нение проб кала более 12 часов не в 
холодильнике приводит к снижению 
количества вегетативных простейших, 
а 24 часа – к уменьшению или полно-
му распаду цист простейших и выходу 
личинок из яиц гельминтов. Одной из 
причин является диета животного. Так, 
если за 3 дня перед сдачей анализа ка-
ла в рационе были сырое мясо или ры-
ба, это приводит к обнаружению в кале 
артефактной крови. Хранение проб мо-
чи в течение 24 часов вызывает выпа-
дение кристаллов солей и изменение 
рН. При проведении химического ана-
лиза мочи (тест-полосками) искажение 
результатов таких показателей, как ни-
триты, возникает у животных с мясным 
питанием и при приеме антибиотиков, 
количество лейкоцитов искажается при 
высоком билирубине, показатели бел-
ка – при неправильном сборе и попада-
нии моющих средств.

Аналитические – причины, которые 
влияют на результат при проведении 
лабораторного анализа. Эти причины 
делятся на подготовительные и непо-
средственно самого процесса анализа.

Подготовительные включают в себя 
ряд процедур, проводимых с образцом 
для того, чтобы сделать его пригод-
ным к исследованию: центрифугиро-
вание, аликвотирование, разведение, 
пипетирование, термостатирование, 
сортировка образцов, приготовление 
мазков, их окраска. Так, при непра-
вильном выборе скорости центрифуги-
рования и использовании грязных про-
бирок происходит разрушение клеток 
и искажение результатов в цитологи-
ческих анализах биологических жид-
костей, а центрифугирование ликвора 
приводит к непригодности образца. Во 
избежание артефактов в определении 
показателей ЛДГ, железа, АСТ, АЛТ, ка-
лия, магния, креатинина, билирубина 
нельзя использовать гемолизирован-
ную сыворотку. А такие технические 
манипуляции при анализе, как пипети-
рование и разведение, на 90% зависят 
от привычки, загруженности и индиви-
дуальных особенностей специалиста и 
лишь на 10% – от технического состоя-
ния применяемого оборудования.

Причины самого процесса анализа 
зависят от квалификации специалистов 
ветеринарной лаборатории, качества 
применяемых реагентов, калибровки 
оборудования, техники и методик про-
ведения подсчета и расчетов. К приме-
ру, при подсчете лейкоцитов рутинным 
ручным способом в зависимости от 
техники подсчета погрешность может 
составлять от 10 до 20%. Причинами, 
которые влияют на достоверность под-
счета клеток в мазке и на появление 
артефактов, являются неправильное 
приготовление мазков крови, то есть 
использование взятого образца, хра-
нившегося более двух часов, неверное 
по технике приготовление мазка, где 
ключевым моментом является получе-
ние равномерного слоя неповрежден-
ных клеток на предметном стекле, пе-
рекрашивание или недоокрашивание 

препарата, просмотр готовых мазков не 
сразу, а после хранения.

 В зарубежной литературе четко ука-
зано: чтобы получить качественные 
результаты даже в маленькой вете-
ринарной клинической лаборатории, 
необходимо осуществлять внутрила-
бораторный контроль путем анализа 
контрольных реактивов, содержащих 
известное количество различных ве-
ществ. Также следует использовать 
контрольные сыворотки с известными 
уровнями исследуемых веществ. Пока-
затели контроля качества необходимо 
отражать в специальных журналах с 
целью выявления неожиданных сдви-
гов, свидетельствующих о проблемах с 
аппаратурой, персоналом или реакти-
вами. Контроль качества должен стать 
основным компонентом тестирования, 
но он часто упускается из виду.

Постаналитические причины оши-
бок в анализах в большей степени свя-
заны с интерпретацией полученных 
цифровых значений анализа, что напря-
мую зависит от ряда факторов:

1. квалификации врача и пони-
мания важности результатов (с этим 
фактором связана правильность 
сопоставления собранных диагно-
стических данных о животном с ре-
зультатами, полученными из лабора-
тории); 

2. какими справочными материа-
лами пользуется врач;

3. связи с лабораторным персо-
налом (иногда устное пояснение по 
показателям анализа является очень 
важным условием в правильной по-
становке диагноза).

4. своевременности полученных 
результатов (в течение 24 часов), 
так как в большинстве случаев био-
химический и гормональный статус 
животного изменяются, а врач ин-
терпретирует «старые» данные.

5. возможности собирать вну-
триклинические консилиумы по кон-
кретным случаям.
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ДИАГНОЗ?

Автор: Васильева Е. В., ветеринарный врач-офтальмолог. Ветеринарная 
клиника неврологии, травматологии и интенсивной терапии, г. Санкт-Петербург.

Одно из важнейших направлений 
работы ветеринарного врача-офталь-
молога – лечение животных с потерей 
зрения, для чего необходима правиль-
ная постановка диагноза и определе-
ние локализации проблемы. Шаги, не-
обходимые для постановки диагноза, 
в случае слепоты включают в себя все 
стандартные этапы офтальмологиче-
ского обследования, но с большим ак-
центом на определенные его части.

Сбор анамнеза 
Вид животного, пол, возраст, поро-

да позволяют предположить наиболее 
характерные патологии. Например, 
для пожилых кошек частой причиной 
потери зрения является отслойка сет-
чатки; для породистых собак (пудель, 
цвергшнауцер, лабрадор, хаски) – на-
следственная катаракта и атрофия сет-
чатки; для брахицефальных пород со-
бак – пигментный кератит.

Офтальмологический анамнез: сбор 
данных о причине визита к офтальмологу.

Часто основной жалобой владельца 
кошки может быть не потеря ориента-
ции питомца в пространстве, а измене-
ние внешнего вида глаза, расширение 
зрачков, так как кошки в знакомом по-
мещении очень хорошо адаптируются 
к ориентации без зрения.

Заподозрить слепоту можно по ха-
рактерным данным анамнеза: пациент 

стал передвигаться осторожно, неохот-
но, стал пуглив, агрессивен, больше 
спит, задевает предметы, не запрыги-
вает на возвышенность, перестал нахо-
дить брошенную игрушку.

Важна также информация о скорости 
развития слепоты. Внезапная потеря 
зрения характерна для неврологиче-
ских нарушений (центральная слепота) 
и некоторых патологий сетчатки (вне-
запная приобретенная дегенерация 
сетчатки – SARD, иммуноопосредован-
ный ретинит – IMR, обширные отслойки 
сетчатки). Постепенное ухудшение зре-
ния может наблюдаться при нарушении 
прозрачности сред (пигментный кера-
тит, катаракта), при прогрессирующей 
атрофии сетчатки, причем в последнем 
случае вначале исчезает способность 
к ориентации в сумерках, а затем и в 
светлое время суток.

Офтальмологический анамнез так-
же должен включать в себя данные о 
дополнительных проблемах: светобо-
язнь, наличие выделений из конъюн-
ктивального мешка, изменение внеш-
него вида глаза со слов владельца. Эти 
данные могут дополнить общую карти-
ну заболевания и помочь в постановке 
окончательного диагноза.

Системный анамнез: сбор данных о 
самочувствии пациента (аппетит, жаж-
да, мочеиспускание, дефекация, ал-
лергические реакции) и всех сопутству-
ющих диагностированных патологиях. 
Поскольку слепота в некоторых случа-
ях – всего лишь симптом серьезного 
системного заболевания (например, 
катаракта при сахарном диабете), ос-
новной задачей становится необходи-
мость максимально быстро направить 
пациента к соответствующему специа-
листу для диагностики и лечения угро-
жающих жизни состояний.

После сбора анамнеза можно присту-
пить к осмотру “hands-off” или осмотру 
с расстояния. Это важный этап диагно-
стики, поскольку некоторые патологии 
проще заметить именно таким образом. 
Обращают внимание на то, передвигает-
ся животное или нет, как оно двигается 
(актуально для собак), на положение 

тела в пространстве, положение головы, 
симметрию морды, положение и раз-
мер глазных яблок (встречаются щен-
ки с патологиями развития, например, 
микрофтальмом обоих глаз), движение 
глазных яблок, положение век, наличие 
моргательных движений. 

Этот осмотр позволяет получить пер-
вичные данные об офтальмологической 
патологии и дополнительную информа-
цию о системном состоянии (неврологи-
ческие, дерматологические проблемы).

Далее переходят к части “hands-on”, 
в первую очередь к тестам, позволяю-
щим уточнить, действительно ли паци-

Рис. 2.
Обширный конъюнктивальный лоскут. 

Рис. 3.
Отек роговицы. 

Рис. 1.
Тотальный пигментный кератит у мопса.
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на яркий свет резко зажмурит глаз). А 
для визуализации внутренних структур 
используют УЗИ-диагностику.

УЗИ глазного яблока – ценный ме-
тод диагностики состояния внутриглаз-
ных структур при недостаточной про-
зрачности сред глазного яблока или 
при других причинах невозможности 
их визуализации (сильный миоз). 

На УЗИ диагностируют: положе-
ние хрусталика, катаракту (гиперэхо-
генность вещества хрусталика (рис. 
7)), наличие крови (рис. 8), гноя, 
фибрина, объемных образований в 
передней камере глаза и стекловид-
ном теле (гиперэхогенное содержи-
мое), отслойку сетчатки (вид «крыльев 
чайки»), а также проводят измерение 
глазных яблок.

При хорошей прозрачности роговицы 
и жидкости передней камеры глаза (но в 
случае обнаружения катаракты) оцени-
вают зрачковый рефлекс на белый свет 
и хроматические зрачковые реакции. 

Зрачковый рефлекс – рефлекторное 
изменение диаметра зрачка в зависи-
мости от интенсивности падающего на 

Слепота может быть связана со сле-
дующими причинами:

• нарушением прозрачности сред;
• нарушением функции сетчатки;
• нарушениями в зрительном не-
рве, проводящих путях, в централь-
ной нервной системе (центральная 
слепота). 

Нарушение прозрачности сред. К 
слепоте приводит билатеральное по-
ражение глазных сред, если степень 
поражения очень значительная.

Нарушение прозрачности рогови-
цы: тотальный пигментный кератит 
(рис. 1), состояние после пластики 
роговицы обширным конъюнктиваль-
ным лоскутом (рис. 2), интенсивный 
отек роговицы (рис. 3), фиброз рого-
вицы, пролиферативное поражение 
роговицы (обширное изъязвление с 
грануляцией, паннус (рис. 4)).

Нарушение прозрачности жидко-
сти передней камеры: наличие в жид-
кости передней камеры крови (рис. 
5), фибрина, гноя, новообразования, 
липидоз внутриглазной жидкости.

Нарушение прозрачности хруста-
лика: катаракта (рис. 6).

Нарушение прозрачности стекло-
видного тела: наличие в нем фибрина 
(при увеитах у кошек), крови, гноя, но-
вообразования, дегенерации стекло-
видного тела.

Если было установлено, что какая-
либо из глазных сред непрозрачна, 
необходимо убедиться, что именно 
в этом заключается причина потери 
зрения. В таких случаях для оценки 
функции внутренних структур глазно-
го яблока используют dazzle («дазл») 
рефлекс (рефлекс на ослепляющий 
свет). У животных с непрозрачной рого-
вицей или хрусталиком, нарушениями 
прозрачности внутриглазной жидкости 
и стекловидного тела, но при наличии 
функциональной сетчатки, зрительно-
го нерва, проводящих путей и средне-
го мозга, лицевого нерва «дазл» реф-
лекс будет положительным (животное 

ент не видит: реакция на угрожающий 
жест, на ватный шарик (или лазерную 
указку), тест с постановкой конечно-
стей и тест лабиринта (при ярком свете 
и в сумерках). Не стоит забывать про 
остальные тесты: пальпебральный и 
роговичный рефлексы, тест Ширмера, 
важно также провести осмотр морды 
(уши, зубы, ноздри) и всего тела паци-
ента (шерсть, кожа, лимфоузлы, ново-
образования). 

Для исключения глаукомы проводят 
тонометрию, так как при остром при-
ступе высокого внутриглазного давле-
ния (ВГД) с поражением обоих глаз бу-
дет отсутствовать зрение. В случае, если 
давление превышает верхнюю границу 
нормы и есть другие характерные при-
знаки: мидриаз, гиперемия бульбарной 
конъюнктивы, отек роговицы, блефаро-
спазм, слезотечение, – глаукома являет-
ся диагнозом. Выявив острый приступ 
глаукомы с потерей зрения, необходимо 
максимально быстро принять меры по 
снижению ВГД (так как есть возможность 
восстановления зрения при своевремен-
ной нормализации ВГД) и параллельной 
диагностике для обнаружения причин 
глаукомы: определение положения 
хрусталика, гониоскопия (осмотр угла 
передней камеры глаза), высокочастот-
ное ультразвуковое исследование угла 
передней камеры глаза. При хрониче-
ском течении глаукомы ВГД может быть 
и в пределах нормы, однако диагноз 
«глаукома» помогает установить при-
сутствие таких характерных изменений, 
как буфтальм, полосы Гааба, экскавация 
диска зрительного нерва. Если хрониче-
ское течение глаукомы сопровождается 
потерей зрения, слепота обычно необ-
ратима вследствие изменений в аксонах 
ганглионарных клеток сетчатки.

В ситуации, когда ВГД нормальное 
(10(12)–20(25) мм рт. ст.), отсутствуют 
признаки хронического течения глауко-
мы и результаты тестов на зрительную 
функцию отрицательные, следующим 
шагом должен быть осмотр с исполь-
зованием качественного освещения и 
увеличения для определения локализа-
ции патологии.

Рис. 4.
Поражение роговицы при паннусе.

Рис. 5.
Гифема у кошки при системной  

артериальной гипертензии.

Рис. 6.
Катаракта у лабрадора.

Рис. 7.
УЗИ глазного яблока добермана  

при катаракте.
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глаз света. При ярком свете зрачок сужа-
ется, при слабом свете – расширяется. 
Оценивают прямую зрачковую реакцию 
(сужение зрачка освещаемого глаза) и 
содружественную (сужение зрачка гла-
за, противоположного освещаемому). 

Первый компонент зрачкового реф-
лекса – фоторецепторы: палочки и 
колбочки; далее импульс поступает на 
другие клетки сетчатки: биполярные, 
амакриновые, ганглионарные; затем 
по аксонам ганглионарных клеток, фор-
мирующим зрительный нерв, импульс 
доходит до хиазмы. После хиазмы, где 
происходит частичный перекрест во-
локон правого и левого зрительных 
нервов, импульс продолжает переда-
ваться по зрительному тракту, большая 
часть его волокон (80%) идет к лате-
ральному коленчатому ядру и далее 
передает сигнал для формирования 
зрительного образа. Другие 20% воло-
кон зрительного тракта отделяются до 
латерального коленчатого ядра и идут 
в претектальное ядро среднего мозга, 
где происходит синапс. Именно из-за 
такого разделения волокон зрительно-
го тракта присутствие зрачкового реф-
лекса не означает присутствие зрения: 
если поражение зрительного тракта 
произошло после отделения 20% воло-
кон от тракта, зрачковый рефлекс будет 
присутствовать, а зрения не будет. 

Аксоны претектальных клеток идут 
в парасимпатическое окуломоторное 
ядро (ядро Эдингера-Вестфаля), часть 
волокон перекрещивается и идет в про-
тивоположное ядро Эдингера- Вест-
фаля. Эфферентные (двигательные) 
парасимпатические аксоны покидают 
окуломоторное ядро (Эдингера-Вест-
фаля) в составе двигательного аксона 
окуломоторного (глазодвигательного) 
нерва (CN III) и входят в орбиту через 
орбитальную щель. В орбите вентраль-
нее зрительного нерва есть цилиар-
ный ганглий, где происходит синапс, 
постганглионарные волокна в составе 
коротких цилиарных нервов входят в 

глазное яблоко около зрительного не-
рва и иннервируют сфинктер радужки. 

Оценка зрачкового рефлекса проис-
ходит обычно с использованием бело-
го света от ручки-фонарика или транс-
иллюминатора, или щелевой лампы. В 
норме зрачок быстро сужается в ответ 
на световой раздражитель (прямой 
рефлекс), одновременно сужается и 
зрачок другого глаза (содружествен-
ный рефлекс). 

Билатеральный мидриаз и отсут-
ствующий прямой и содружественный 
зрачковый рефлекс у слепого паци-
ента – это следствие билатерального 
поражения сетчатки (например, била-
теральная глаукома) или зрительных 
нервов (неврит), или хиазмы (новооб-
разования и воспаление в тканях мозга 
в этой области). 

Для того чтобы точнее понять, где 
произошло нарушение в передаче нерв-
ного импульса, проводят оценку зрач-
ковых реакций на свет определенной 
длины волны с использованием прибо-
ра Iris-Vet (Biomed Vision Technologies). 

Нарушение сужения зрачка на крас-
ный свет (длина волны 630 нм, яркость 
200 kcd/м2) позволяет судить о патоло-
гии фоторецепторов сетчатки. В этом 
случае рекомендуется проведение диа-
гностических исследований непосред-
ственно сетчатки (электроретиногра-
фия). При нарушении сужения зрачка 
на синий свет (длина волны 480 нм, яр-
кость 200 kcd/м2) можно предполагать 
нарушение в передаче импульса по 
зрительному нерву и участкам головно-
го мозга, что является показанием для 
проведения дополнительных исследо-
ваний нервной системы, например маг-
нитно-резонансной томографии.

Метод оценки хроматических зрач-
ковых реакций может с успехом ис-
пользоваться у животных с катарактой 
при невозможности офтальмоскопии, 
чтобы исключить причины слепоты, за-
трагивающие сетчатку (например, ката-
ракта может сопровождаться прогрес-
сирующей атрофией сетчатки (PRA)).

Офтальмоскопия – осмотр глазного 
дна, показанный всем пациентам с по-
дозрением на потерю зрения, возмо-

жен при условии прозрачности сред. 
Причины слепоты, диагностиру-

емые при помощи офтальмоскопии: 
отслойка сетчатки (часто встречается у 
пожилых кошек при артериальной ги-
пертензии (рис. 9)); кровоизлияние в 
стекловидное тело (также часто встре-
чается при артериальной гипертензии); 
хориоретинит с поражением большой 
площади сетчатки и центральной ее 
части (рис. 10); скопление фибрина в 
стекловидном теле (часто при увеите у 
кошек); атрофия сетчатки (характерна 
для определенных пород собак, ино-
гда кошек (рис. 11, 12)); колобома 
диска зрительного нерва, неврит дис-
ка зрительного нерва, опухоль диска 
зрительного нерва.

Случается, что при офтальмоскопии 
глазное дно выглядит нормальным 
и не удается обнаружить каких-либо 
аномалий у слепого пациента. В такой 
ситуации после предварительной экс-
пресс-оценки реакции зрачка на крас-
ный и синий свет прибором Iris-Vet 
проводят электроретинографию и/или 
магнитно-резонансную томографию.

ЭРГ (электроретинография) – 
диагностический метод исследования 
функции клеток сетчатки. Суть мето-
да: зарегистрировать и записать в ви-
де графика электрическую активность 
клеток сетчатки, возникающую в от-
вет на стимуляцию сетчатки световой 
вспышкой.

Показания к ЭРГ: катаракта с невоз-
можностью офтальмоскопии; слепота 
при нормальной офтальмоскопиче-
ской картине глазного дна, сопрово-
ждающейся отсутствием реакции зрач-
ка на красный свет при хорошей 
реакции на синий свет; те же состояния 
при невозможности оценки зрачково-
го рефлекса (атрофия радужки); подо-
зрение на прогрессирующую атрофию 
сетчатки; необходимость дифференци-
ровать центральные причины слепоты 
от поражения сетчатки.

Техника проведения: перед прове-
дением ЭРГ используют местный ми-
дриатик для расширения зрачков, па-
циент должен быть седирован, затем 
его распологают в грудном положении 

Рис. 8.
УЗИ глазного яблока кошки при системной 
артериальной гипертензии (гиперэхогенное 
содержимое в передней камере глаза и в 

стекловидном теле – кровь).

Рис. 9.
Офтальмоскопия при отслойке сетчатки  

у кошки.

Рис. 10.
Офтальмоскопия при хориоретините  

с отслойкой сетчатки у собаки.
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и закрепляют на голове электроды. 
Игольчатые референтные электроды 
располагают под кожей, отступив на 2 
см от латерального канта каждого гла-
за по линии между глазом и ухом. За-
земляющий электрод располагают под 
кожей в области затылочного гребня. 
Контактные роговичные электроды 
смазывают гелем и располагают на 
поверхности роговицы каждого глаза. 
Во время исследования глаза должны 
быть открыты, для этого используют 
векорасширители (рис. 13).

В помещении для ЭРГ необходи-
ма темнота. В этих условиях в течение 
20 минут проводят освещение каждого 
глаза источником света с заданной ин-
тенсивностью для стимуляции палочек. 
Далее используют однократную более 
интенсивную вспышку для оценки сум-
марного ответа палочек и колбочек, по-
сле чего проводят световую адаптацию: 
свет в комнате включают на 10 минут и 
повторяют стимуляцию глаз однократ-
ной яркой вспышкой и частыми вспыш-
ками для оценки функции колбочек. 
Полученные ответы клеток сетчатки ото-
бражаются в виде кривых характерной 
формы. Кривые суммарного ответа и 
колбочкового ответа имеют нисходящую 
часть (а-волна) и восходящую (b-волна), 
которые отражают функциональную 
способность фоторецепторов и бипо-
лярных клеток соответственно (рис. 14).

Амплитуды волн и время насту-
пления пиков волн рассчитывают для 
оценки функции клеток сетчатки. При 
внезапной приобретенной дегенера-
ции сетчатки (SARD) и поздней стадии 
прогрессирующей атрофии сетчатки 
(PRA) амплитуды ЭРГ крайне низкие – 
«плоская ЭРГ». В случае центральной 
слепоты амплитуды и форма кривых 
нормальные. При иммуноопосредо-
ванном ретините (IMR), при  начальных 
стадиях PRA удается получить ответ, но 
амплитуды могут быть снижены.

МРТ (магнитно-резонансная томо-
графия) – дополнительный метод диа-
гностики при подозрении на централь-
ную природу потери зрения у пациента. 

Показаниями для проведения МРТ у 
слепого пациента могут быть мидриаз 
с ареактивным зрачком на красный и 
синий свет, наличие в анамнезе невро-
логических симптомов, случаи слепоты, 
когда на ЭРГ не было найдено отклоне-
ний от нормы. МРТ используется для 
визуализации тканей головного мозга и 
проводящих путей, позволяет выявить 
воспалительные процессы (энцефалит, 
менингоэнцефалит), новообразования 
(часто опухоли гипофиза приводят к по-
ражению хиазмы), нарушения циркуля-
ции ликвора (гидроцефалия). 

Дополнительные исследования: 
измерение артериального давления 
(обязательно при отслойке сетчатки), ге-

нетические тесты (для подтверждения 
прогрессирующей атрофии сетчатки и 
для ранней диагностики), анализы кро-
ви (измерение уровня глюкозы крови, 
фруктозамина у животных с катарактой 
для исключения сахарного диабета) и 
другие исследования могут быть приме-
нены для каждого конкретного случая.

Важно помнить: слепой пациент 
нуждается в диагнозе не только пото-
му, что быстрое определение причины 
слепоты и своевременное адекватное 
лечение могут вернуть и сохранить 
зрение, но и потому, что слепота мо-
жет быть симптомом серьезного си-
стемного заболевания, угрожающего 
жизни пациента.
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Рис. 11.
Офтальмоскопия при прогрессирующей 

атрофии сетчатки у пуделя.

Рис. 12.
Офтальмоскопия при атрофии сетчатки  

у британского кота.

Рис. 13.
Положение электродов при проведении ЭРГ у лабрадора.

Рис. 14.
Графики ЭРГ у клинически здоровой кошки.
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ки, содержащие 13,64 масс. % флура-
ланера. Исследуемый материал для 
внутривенного введения использо-
вался в виде раствора флураланера 
концентрацией 2,5 мг/мл в полиэти-
ленгликольном растворителе, содер-
жащем 10 об. % воды для инъекций. 
Здоровые самцы и самки собак по-
роды бигль содержались в загонах 
в помещении на полу с защитным 
покрытием; содержание было ин-
дивидуальным до 5–6 недель после 
введения флураланера (перораль-
ного или в/в) с целью недопущения 
перекрестного заражения животных. 
После этого собаки содержались в 
группах по трое животных одного по-
ла и из одной группы. Микроклимат 
контролировался постоянно: темпе-
ратура поддерживалась в пределах 
15–21 °С, относительная влажность 
– 40–70%, кратность воздухообмена 
– 10–20/ч, с чередованием 12-часо-
вых периодов освещения люминес-
центными лампами и 12-часовых пе-
риодов темноты. Животных кормили 
один раз в день утром стандартным 
кормом для собак и обеспечивали 
свободный доступ к воде. В день 
введения флураланера собаки полу-
чали половину суточного рациона 
пищи незадолго до введения пре-
парата, а оставшуюся половину – не-
посредственно после введения, так 
как прием содержащих флураланер 
жевательных таблеток с пищей уве-
личивает биодоступность активного 
компонента [4]. Для определения ско-
рости и степени системного воздей-
ствия после перорального примене-
ния, а также пропорциональности 

Общие сведения
Флураланер – новый системный 

инсектицид и акарицид, выпускаю-
щийся в виде жевательной таблет-
ки для перорального введения и 
предназначенный для применения 
с интервалом в 12 недель в целях 
эффективного и долговременного 
уничтожения блох и клещей несколь-
ких видов у собак [1, 2].

Флураланер принадлежит к ново-
му классу химических веществ, су-
щественной особенностью которых 
является наличие изоксазолиновой 
структуры [2, 3]. Его молекулярная мас-
са составляет 556,29, а логарифм Pов 
(коэффициент распределения в си-
стеме октанол/вода) – 5,35; данное 
вещество прочно связывается с бел-
ками плазмы.

Флураланер – мощный блокатор 
лигандзависимых хлоридных кана-
лов (ГАМК- и L-глутамат-зависимых 
хлоридных каналов) в нейронах, 
обладающий значительной селек-
тивностью в отношении нейронов 
членистоногих в сравнении с нейро-
нами млекопитающих [2, 3]. Исследо-
вания in vivo продемонстрировали, 
что после однократного перорально-
го введения собакам флураланер в 
течение 12 недель проявляет долго-
временную пестицидную активность 
в отношении блох и клещей [1]. Флу-
раланер – инновационный, высоко-
эффективный препарат длительного 
действия для лечения собак.

Методы
Для перорального введения ис-

пользовались жевательные таблет-

экспозиции полученной перорально 
дозе было проведено исследование 
в параллельных группах с участием 
трех групп животных. Собаки получи-
ли 12,5, 25 или 50 мг (целевая доза) 
флураланера/кг массы тела (МТ) пе-
рорально, причем средняя доза (25 
мг/кг МТ) была рассчитана на осно-
ве минимальной рекомендованной 
дозы препарата [1]. Дополнительные 
фармакокинетические параметры, 
в частности общий клиренс и объ-
ем распределения, определялись в 
отдельном исследовании на шести 
собаках породы бигль, получавших 
12,5 мг флураланера/кг МТ путем 
медленной в/в инфузии. Все дози-
ровки в последующих разделах вы-
ражены в мг флураланера на кг МТ.

В обоих исследованиях собаки 
были рандомизированы по группам 
в зависимости от пола (по три соба-
ки каждого пола в каждой группе) и 
разделены по весовым категориям, 
чтобы обеспечить сбалансированное 
распределение. Оба исследования 
проводились согласно принципам 
надлежащей лабораторной практи-
ки [5]. Работа с животными велась в 
соответствии с действующим наци-
ональным законодательством и бы-
ла утверждена Комитетом по этике 
экспериментов на животных Harlan 
Laboratories S. A.

Доза для перорального введения 
определялась индивидуально исхо-
дя из массы тела животного и номи-
нального содержания флураланера 
в таблетках. Собаки получали либо 
единичные целые таблетки флурала-
нера, содержавшие 112,5 мг, 250 мг 

Авторы: Susanne Kilp, Diana Ramirez, Mark J. Allan,  
Rainer K. A. Roepke, Martin C. Nuernberger

Ключевые слова: флураланер, фармакокинетика, собака, 
пероральный, внутривенный.
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Яили 500 мг действующего вещества, 
либо комбинации таблеток, состав-
ленные таким образом, чтобы полу-
чить дозу, близкую к рассчитанной 
целевой дозе. Для упрощения пе-
рорального введения рассчитанная 
целевая доза помещалась на корень 
языка собаки. Объем препарата для 
внутривенного введения определял-
ся индивидуально исходя из массы 
тела животного. Препарат вводился 
путем инфузии с постоянной скоро-
стью в течение пяти минут с помо-
щью автоматической инъекционной 
системы (KDS Model 200, KD Scientific 
Inc., Holliston, США). Часовая ско-
рость введения была приблизитель-
но в 12 раз выше соответствующего 
объема препарата, что позволило 
обеспечить полноту введения в тече-
ние пяти минут. 

Образцы крови отбирались из 
яремной вены в пробирки с цитра-
том натрия до введения препарата, 
через 2, 4 и 8 часов, а затем через 1, 
2, 3, 4, 7, 14, 21, 28, 35, 42, 49, 56, 63, 
70, 77, 84, 91, 98, 105 и 112 дней по-
сле перорального введения, а также 
через 15 минут, 2, 4 и 8 часов, а за-
тем через 1, 2, 3, 4, 7, 14, 21, 28, 35, 
49, 63, 77, 91 и 112 дней после в/в 
введения. Плазма выделялась путем 
центрифугирования и хранилась в 
замороженном виде в стерильных 
пластиковых флаконах до момента 
анализа. Тщательное наблюдение 
за собаками велось в течение 1 часа 
после применения препарата, а за-

тем ежедневно один раз в день. Об-
разцы плазмы были получены путем 
осаждения белка ацетонитрилом и 
разбавлены 0,1%-ной муравьиной 
кислотой. Полученный раствор под-
вергали количественному анализу с 
помощью системы автоматической 
твердофазной экстракции, совме-
щенной с жидкостным хроматогра-
фом с масс-спектрометрическим 
детектором (ТФЭ-ВЭЖХ-МС/МС). Ди-
апазон линейности метода при опре-
делении флураланера составлял от 
10,0 до 2500 нг/мл, а предел количе-
ственного определения (ПКО) – 10,0 
нг/мл. Фармакокинетические пара-
метры флураланера рассчитывались 
с помощью некомпартментного под-
хода с применением прошедшего ва-
лидацию ПО WinNonlin® Professional 
Version 5.3 (Pharsight Corporation, 
Калифорния, США). Пиковая концен-
трация в плазме (Сmах) и время дости-
жения пиковой концентрации (tmax) 
являлись наблюдаемыми величина-
ми. Время полувыведения (t½) рас-
считывалось с помощью линейной 
регрессии по угловому коэффициен-
ту конечного сегмента графика вре-
менной зависимости концентрации 
в плазме в полулогарифмических ко-
ординатах. Площадь под графиком 
зависимости концентрации от вре-
мени (AUC) от начального момента 
времени до последней измеренной 
концентрации (AUC(0→t)) рассчитыва-
лась с помощью линейного метода 
трапеций. Экстраполированная AUC 

от начального момента времени до 
бесконечности (AUC(0→∞)) опреде-
лялась как AUC(0→t) + Ct/λz, где Ct – 
концентрация в плазме в момент t, 
а λz – константа скорости первого 
порядка для конечного (логлиней-
ного) участка графика. Кажущийся 
объем распределения (Vz) после 
в/в введения рассчитывался для ко-
нечного участка как доза / λz × AUC.  
Общий клиренс (Cl) после в/в введения 
рассчитывался как доза / AUC. Биодо-
ступность (F%) при пероральном введе-
нии рассчитывалась на основе средних 
AUC(0→∞) как (AUC(0→∞) перорально / 
AUC(0→∞) в/в) × (доза в/в / доза перо-
рально) × 100. Среднее время удер-
жания (СВУ), экстраполированное на 
бесконечность, рассчитывалось как 
отношение AUMC/AUC, где AUMC – 
площадь под кривой первого момен-
та. Пропорциональность дозе прове-
рялась для параметров экспозиции 
Сmах и AUC(0→t). С этой целью норми-
рованные на номинальную дозу зна-
чения анализировались с помощью 
соответствующей регрессионной 
модели в рамках дисперсионного 
анализа. Применялись двусторон-
ние критерии при уровне значимо-
сти 0,05. Все данные выражены как 
среднее арифметическое ± SD, если 
не указано обратное.

Обсуждение результатов
Каждая из трех групп собак (воз-

раст 1–2 года; масса 7,8–11,4 кг) 
получала флураланер перорально в 

Параметры Пероральное,
12,5 мг/кг, n = 6

Пероральное,
25,0 мг/кг, n = 6

Пероральное,
50,0 мг/кг, n = 6

Внутривенное,
12,5 мг/кг, n = 6

Сmах (нг/мл) 2144 ± 860 3948 ±1734 5419 ± 2086 7109 ± 908

Tmax* (сутки) 1 (диапаз. 0,08–2) 1 (диапаз. 1–2) 1 (диапаз. 0,17–3) н/п

AUC(0–112 д) (сутки × нг/мл) 29665 ± 13858 46115 ± 18932 70171 ± 26412 87198 ± 11835

AUC(0→∞) (сутки × нг/мл) 29922 ± 13808 46416 ± 18929 70531 ± 26529 87779 ± 12004

t. (сутки) 13 ± 1 12 ± 3 14 ± 1 15 ± 2

СВУ (сутки) 19 ± 2 15 ± 4 17 ±Ѓ} 3 20 ± 3

CI (л/кг/сутки) н/п н/п н/п 0,14 ± 0,02

Vz (л/кг) н/п н/п н/п 3,1 ± 0,5

*Медиана, другие величины — среднее ± стандартное отклонение, н/п — неприменимо

Таблица 1.
Фармакокинетические параметры флураланера в плазме собак после однократного перорального  

или однократного внутривенного введения.
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Я жания (20 дней) указывают на мед-
ленное элиминирование после в/в 
инфузии. Эти параметры близки к 
величинам, определенным после 
перорального введения в различных 
дозах, и указывают на то, что кине-
тика элиминирования, по-видимому, 
не зависит от дозы и способа введе-
ния. Поскольку элиминированию ор-
ганами выделительной системы мо-
гут подвергаться только несвязанные 
вещества в кровотоке, кажущийся 
объем распределения и клиренс яв-
ляются факторами, определяющими 
терминальное время полувыведения 
[7–9]. С учетом общего объема воды в 
организме собаки (приблизительно 
0,6 л/кг) [6] флураланер имеет отно-
сительно высокий кажущийся объем 
распределения (Vz = 3,1 л/кг) в тка-
нях после в/в инфузии, несмотря на 
высокий уровень связывания с бел-
ками плазмы. Предполагается, что 
основным путем выведения флура-
ланера является печеночный, так как 
высокая степень связывания с бел-
ками плазмы указывает на незначи-
тельную роль почечной фильтрации; 
как следствие, можно предполагать, 
что элиминирование из плазмы эк-
вивалентно печеночному клиренсу. 
Учитывая, что физиологичный крово-
ток через печень собаки составляет 
приблизительно 44,5 л/кг/день [6, 7], 
а печеночный клиренс флураланера 
равен 0,14 л/кг/день, печеночная 
экстракция, по оценкам, является 
низкой (0,3%). Низкий клиренс в со-
четании с относительно высоким 
распределением в тканях может 
объяснить длительную системную 
биодоступность флураланера для 
собаки. Биодоступность препарата 
для перорального применения при 
низких дозах слегка повышена (34 ± 
16%, 26 ± 11% и 20 ± 8%, для 12,5, 25 
и 50 мг/кг соответственно). Однако 
статистически достоверных различий 
между группами, получавшими раз-
ные дозы, по нормированным на до-
зу параметрам экспозиции AUC(0→t) 
и Сmах (дисперсионный анализ, р 
= 0,165 для AUC(0→t) и р = 0,206 для 
Сmах) не выявлено, что указывает на 
отсутствие данных, противоречащих 
нулевой гипотезе пропорциональ-
ности дозе флураланера в диапазоне 
доз от 12,5 мг/кг до 50 мг/кг.

Выводы
Флураланер хорошо всасывается 

после однократного перорального 
введения и характеризуется дли-
тельным временем полувыведения, 
длительным временем удержания, 

одной из трех целевых доз (12,5, 25 
или 50 мг/кг). Дозы набирались из 
целых таблеток, поэтому каждая со-
бака получила дозу, приблизительно 
равную целевой. Таким образом, для 
целевой дозы 12,5 мг/кг диапазон 
составлял 12,0–14,6 мг/кг, для целе-
вой дозы 25 мг/кг – 25,0–28,8 мг/кг, 
а для целевой дозы 50 мг/кг – 42,2–
53,2 мг/кг.

Клинических симптомов или не-
желательных явлений после введе-
ния флураланера ни у одной собаки 
выявлено не было.

Концентрация флураланера в 
плазме достигла Сmах в среднем в 
течение одного дня после введения 
и постепенно снижалась со време-
нем, проходя через более низкие 
второстепенные пики, возможно, 
указывающие на перераспределе-
ние или рециркуляцию, например 
кишечно-печеночную рециркуля-
цию. Средняя пиковая концентрация 
в плазме увеличивалась дозозави-
симым образом. Конечные участки 
графиков временной зависимости 
концентрации в плазме были почти 
параллельны друг другу; в группах, 
получавших наименьшие дозы, ин-
дивидуальная вариабельность для 
одной и той же дозы была выше, а 
в группе, получавшей более высокую 
концентрацию, индивидуальная ва-
риабельность была ниже. Флурала-
нер определялся в плазме (>10 нг/
мл) в течение 112 дней после лече-
ния, что указывает на его длительное 
удержание в организме после в/в 
введения собакам. В группе, полу-
чавшей препарат внутривенно (12,5 
мг/кг), после 5-минутной инфузии 
наблюдалось очень медленное эли-
минирование флураланера. У всех 
собак концентрация флураланера 
в плазме снижалась со временем, 
проходя через несколько второсте-
пенных пиков, что может указывать 
на перераспределение или рецирку-
ляцию, например кишечно-печеноч-
ную рециркуляцию.

Некомпартментные фармакокине-
тические параметры, рассчитанные 
исходя из данных зависимости кон-
центрации флураланера от времени, 
представлены в таблице 1. 

Общий плазматический клиренс 
флураланера составил 0,14 л/кг/
день, а средний кажущийся объем 
распределения флураланера по-
сле в/в инфузии – 3,1 л/кг. Значения 
среднего периода полувыведения 
(15 дней) и среднего времени удер-

относительно высоким кажущимся 
объемом распределения и низким 
клиренсом. Эти фармакокинетиче-
ские характеристики позволяют объ-
яснить значительную продолжитель-
ность действия флураланера на блох 
и клещей у собак после однократно-
го перорального употребления. 
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Окончание. Начало в №4-5.2014

дочно-кишечные симптомы (рвота, 
диарея, спазм, вздутие) (8). Питатель-
ные смеси, которыми пользуются при 
проведении энтерального кормления, 
включают свыше 80% воды. Кроме то-
го, водой пользуются для промывания 
энтеральных трубок и после введения 
через них рациона. Нужно выбирать 
оптимальный способ и схему нутри-
ционной поддержки и жидкостной 
терапии, которые могли бы стабилизи-
ровать баланс жидкости в организме 
пациента на нормальном уровне (6). У 
критических пациентов, получающих 
дополнительное энтеральное пита-
ние, врач должен также контролиро-
вать развитие риска аспирационной 
пневмонии. Мониторинг параметров 
пациентов, получающих питательную 
поддержку, включает в себя вес тела, 
уровень электролитов в сыворотке, 
проходимость трубки, состояние вы-
ходного отверстия около трубки, же-
лудочно-кишечные симптомы (рвота, 
регургитация, диарея), признаки объ-
емной перегрузки, аспирационной 
пневмонии. 

При постоянной переоценке леча-
щий врач может определить, когда 
переводить пациента с вспомогатель-
ного кормления на самостоятельный 
прием пищи (8). Прекращать питатель-
ную поддержку следует только тогда, 
когда пациент сможет самостоятельно 
потреблять примерно 75% RER (9).

Мониторинг  
и переоценка состояния

Вес тела необходимо отслеживать 
ежедневно как при энтеральном, так 
и при парентеральном питании. Од-
нако клиницист должен принимать 
во внимание жидкостные изменения 
при расчете изменений массы тела. По 
этой причине также важна кондиция 
тела (8). Тяжелобольным пациентам 
необходимо проводить аускультацию 
брюшной полости не менее трех раз в 
сутки для оценки кишечных шумов (6). 
Использование RER для определения 
калорий, необходимых пациенту, – это 
единственная отправная точка. Коли-
чество требуемых калорий должно 
быть увеличено при необходимости, 
чтобы поддерживать изменяющиеся 
нужды пациента примерно на 25%, 
если это хорошо переносится. Для па-
циентов, которые не могут переносить 
заданное количество, лечащий врач 
должен обеспечить уменьшение ко-
личества энтерального питания и до-
полнить план питательной поддержки 
парентеральным питанием. 

Возможные осложнения при ис-
пользовании энтерального питания 
включают в себя механические ослож-
нения, такие как засорение трубки, 
или ее раннее удаление. Метаболи-
ческие осложнения включают в себя 
электролитные нарушения, гипергли-
кемию, объемную перегрузку, желу-

Осложнения, связанные  
с энтеральным питанием

Такие механические осложнения, 
как закупорка трубки, ее смещение 
или преждевременное спонтанное из-
влечение возникают при проведении 
энтерального кормления довольно 
часто. Риск закупорки трубок можно 
свести к минимуму, если в достаточ-
ной степени разводить водой корм и 
хорошо гомогенизировать его перед 
проведением процедуры. Трубку сле-
дует промывать после каждого корм-
ления и при аспирации через нее со-
держимого желудочно-кишечного 
тракта. Практикующие ветеринарные 
врачи пользуются еще одним эффек-
тивным приемом, позволяющим до-
биться снижения риска закупорки 
трубки: они увеличивают просвет эн-
теральной трубки перед введением, 
срезая наискось ее конец. Если трубка 
забилась кормом во время кормле-
ния, то закупорку в ряде случаев удает-
ся устранить, массируя выступающую 
часть трубки и одновременно вливая 
в нее небольшое количество воды с 
последующей ее аспирацией. Вместо 
обычной воды можно использовать 
газированную воду, растворы фермен-
тов поджелудочной железы, которые 
вводят в закупоренную трубку на 15-20 
минут, а затем аспирируют. Закупорку 
трубки можно также устранить, введя 
в нее полиуретановый катетер. Если ни 
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результата, придется извлечь трубку и 
заменить ее на новую. 

Если возникла необходимость вве-
дения через трубку, помимо пита-
тельных смесей, еще и лекарственных 
препаратов, это следует делать с боль-
шой осторожностью. Таким способом 
вводят только жидкие лекарственные 
препараты. Вязкие препараты разво-
дят водой, а таблетки предваритель-
но измельчают до порошкообразной 
консистенции, а затем растворяют в 
воде (6). Необходимо внимательно на-
блюдать за реакцией пациента на при-
сутствие питательной трубки. Можно 
отметить чихание, воспаление под-
кожной клетчатки в области стомы, 
позывы к рвоте и/или рвоту. Очень 
важно осуществлять тщательный уход 
за хирургической раной. Удаление га-
стротомической трубки  животным яв-
ляется чрезвычайным происшествием. 
Если трубка находилась на своем ме-
сте менее семи дней либо присутству-
ют симптомы перитонита или утечки 
рентгеноконтрастного вещества при 
проведении контрольной рентгеногра-
фии, требуется диагностическая лапа-
ротомия (17).

Непереносимость принудительно-
го кормления встречается довольно 
часто, особенно когда его применяют 
тяжелобольным животным. Не следу-
ет проводить энтеральное кормление 
пациентам, у которых на протяжении 
длительного времени и часто (свыше 
3 раз в сутки) бывает рвота (6), а также 
аспирируется более 50% от объема 
предыдущей порции корма из желуд-
ка. На объем остаточного содержи-
мого не может влиять исключительно 
размер разовой порции пищи, значе-
ние имеет также скорость опорожне-
ния желудка. Однако количество оста-
точного содержимого представляется 
хорошим индикатором переносимо-
сти объема (17). Чтобы обеспечить па-
циента необходимыми питательными 
веществами и энергией, увеличивают 
кратность введения корма, уменьшая 
объем на одно введение. Если такой 
подход оказывается неэффективным, 
то прибегают к методу непрерывно-
го медленного введения питательных 
смесей. На первом этапе их вводят 
через трубку со скоростью, не превы-
шающей 2 мл/час, а затем постепен-
но повышают скорость подачи корма, 
ориентируясь на реакцию пациента. 
Это следует продолжать, пока больное 
животное не станет получать в полной 
мере необходимые ему питательные 
вещества и энергию, на что может по-

требоваться несколько дней. Метокло-
прамид не только останавливает рвоту, 
но и может также помочь при замед-
ленном опорожнении желудка. Неко-
торые авторы рекомендуют вводить 
этот препарат внутривенно медленно 
в дозе 1-2 мг/кг массы тела/сутки. 

Совсем недавно стали применять 
мощные противорвотные средства, 
относящиеся к группе антагонистов 
НТ3. Появился еще один противо-
рвотный препарат – маркопиант («Се-
рения»), являющийся антагонистом 
NK-1. Метоклопрамид по 0,2-0,4 мг/
кг массы тела в/в, подкожно или пе-
рорально, 3 раза в день. Ондансетрон 
по 0,1-0,15 мг/кг массы тела медлен-
но в/в, 2 раза в день (6). Эритромицин 
(0,5-1,0 мг/кг вн, в/в каждые 8 часов) 
– антибиотик, обладающий бактерио-
статическим действием, а также уси-
ливающий моторику ЖКТ (5).

Наиболее тяжелое осложнение эн-
терального кормления – аспирацион-
ная пневмония. Для тяжелобольных 
животных это чревато летальным исхо-
дом. К группе повышенного риска раз-
вития такого осложнения при прове-
дении энтеральной поддерживающей 
диетотерапии относятся следующие 
категории пациентов: ранее пере-
несшие аспирационную пневмонию, 
имеющие признаки частичной утраты 
сознания (например, под воздействи-
ем седативных препаратов или ане-
стетиков), имеющие неврологические 
нарушения, животные с ослабленным 
или отсутствующим кашлевым или 
рвотным рефлексом, а также живот-
ные, которым проводят механическую 
вентиляцию легких (6).

Водная интоксикация является спец-
ифической формой гипонатриемии, 
развивающейся при потреблении воды, 
количество которой превышает способ-
ность почек экскретировать воду даже 
при максимальной супрессии антиди-
уретического гормона (ADH). Водная 
интоксикация является редким синдро-
мом и характеризуется выраженной ги-
понатриемией вследствие разведения 
внеклеточного пространства свободной 
водой. Клинические симптомы вклю-
чают нарушение сознания, судороги, 
тошноту, рвоту и даже смерть и наибо-
лее часто ассоциированы с уровнями 
натрия в сыворотке крови <130 mmol/L 
(<130 mEq/L) у кошек. У нормальных 
животных потребление воды приводит 
к снижению сывороточной осмолярно-
сти, что блокирует выпуск ADH и при-
водит к выработке более разведенной 
мочи. Поддержание водного баланса 

в головном мозге является конечной 
целью регулирования плазматической 
осмолярности при помощи ADH. Острая 
гипонатриемия будет вызывать осмо-
тический сдвиг с поступлением воды 
из сосудистого пространства и внекле-
точных пространств со спинномозговой 
жидкостью в клетки головного мозга, 
вызывая церебральный отек (невроло-
гические симптомы). Выявление острой 
гипонатриемии в ассоциации с клини-
ческими симптомами нарушения со-
знания с большой долей вероятности 
указывает на водную интоксикацию. 
Быстрая коррекция острой гипонатри-
емии необходима для предотвращения 
дальнейших неврологических осложне-
ний, и наоборот, медленная коррекция 
хронической гипонатриемии необходи-
ма для предотвращения развития цере-
брального повреждения.

После начала энтерального питания 
может развиваться синдром возобнов-
ления кормления. Во время голодания 
организм поддерживает внеклеточную 
концентрацию многих электролитов за 
счет их внутриклеточной концентра-
ции. При возобновлении кормления, 
когда в организм начинает поступать 
глюкоза и, следовательно, вырабаты-
вается инсулин, происходит компен-
саторное перемещение электролитов 
внутрь клеток. Подобное стремитель-
ное перемещение приводит к быстро-
му падению концентрации жизненно 
важных электролитов в сыворотке кро-
ви, что представляет потенциальную 
угрозу для жизни. В результате разви-
вается внезапная и глубокая гипокали-
емия. Также фиксировались гипомаг-
ниемия и гипофосфатемия (17).

Что нового в питательной  
поддержке мелких животных?

Тщательный контроль уровня  
глюкозы

Одним из главных опасений по по-
воду избытка потребляемых калорий 
является гипергликемия. Это состоя-
ние часто встречается в острой фазе 
заболевания, потому что метаболиче-
ский ответ увеличивает эндогенную 
выработку глюкозы.

Чем больше мы обеспечиваем чрез-
мерное поступление экзогенной глю-
козы, непосредственно или косвенно 
(например, избытком липидов), тем 
более серьезной будет полученная 
гипергликемия. Когда Ван дер Берге 
с сотрудниками в 2001 году показали, 
что жесткий контроль уровня глюкозы 
был связан с наилучшими результата-
ми у критически больных пациентов, 
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критическом состоянии изменился. До 
появления этого исследования при-
сутствие гипергликемии допускали до 
определенных уровней, так как это 
считалось частью нормального ответа 
на критические состояния. Теперь мы 
знаем, что гипергликемия приводит к 
нарушению нейтрофильного фагоци-
тоза и хемотаксиса, гликозилирова-
нию иммуноглобулинов, нарушению 
заживления ран, усилению воспали-
тельной реакции и изменениям реак-
ции каскада комплемента. (McClave 
& Heyland, 2005). Группой Ван дер 
Берге было продемонстрировано, 
что удерживание у пациентов уров-
ней глюкозы 4,4-6,1 ммоль/л вместо 
классических уровней 10-11 ммоль/л 
привело к снижению частоты сепсиса, 
сокращению дней на ИВЛ, пребыва-
ния в ОРИТ и снижению госпитальной 
детальности. Было ли это связано про-
сто с нормогликемией или с противо-
воспалительным действием инсулина, 
остается спорным. С того времени по-
явилась гипотеза о получении лучших 
результатов и в других условиях благо-
даря тщательному контролю уровня 
глюкозы, хотя оптимальный диапазон 
уровня глюкозы у пациентов ОРИТ 
еще предстоит определить (Mesotten 
и др., 2009). В медицине при наличии 
свободного доступа к приборам для 
измерения уровня глюкозы в крови и 
введения инсулина, а также достаточ-
но опытного среднего медицинского 
персонала должен быть реализован 
тщательный контроль уровня глюкозы 
в крови. Не существует исследований 
о жестком контроле глюкозы в ветери-
нарии. Тем не менее, в свете этих вы-
водов, нужно прилагать усилия, чтобы 
избежать гипергликемии у критически 
больных мелких животных.

Новые способы обеспечения энте-
рального питания

Пути, с помощью которых обеспе-
чивается энтеральное питание, весьма 
многочисленны: назогастральный и 
назоэзофагальный зонды, гастросто-
ма, эзофагостома и еюностома. Каж-
дый из них имеет конкретные показа-
ния и противопоказания. За последнее 
время новая разработка была сделана 
в отношении еюностомы. Еюностоми-
ческие трубки были разработаны для 
использования в случаях, когда осу-
ществляется энтеральное питание у 
пациентов, не переносящих введение 
питательных веществ выше пилору-
са. Обычно еюностомические трубки 
размещаются путем хирургического 

вмешательства. Однако это является 
недостатком, так как некоторые па-
циенты, нуждающиеся в постановке 
еюностомы, являются плохими канди-
датами для хирургии. Недавно было 
опубликовано два новых метода по-
становки еюностомических трубок: 
один гастроскопически ассистирован-
ный (Campbell & Daley, 2011) и другой 
– с помощью рентгеноскопии (Beal & 
Brown, 2011). Эти новые подходы ре-
волюционны, потому что они пред-
ставляют возможность энтеральной 
поддержки для тех пациентов, кото-
рые в противном случае должны были 
бы получать парентеральное питание, 
и позволяют таким образом достичь 
наилучших результатов, связанных с 
энтеральным питанием (11).

Клинический опыт использова-
ния новой техники размещения у 
собак назоеюностомической труб-
ки, управляемой проволокой, с по-
мощью рентгеноскопа: 26 случаев 
(2006-2010 гг). Авторы: Beal M. W., 
Brown A. J. Department of Small Animal 
Clinical Sciences, College of Veterinary 
Medicine, Michigan State University, 
East Lansing, MI 48824-1314, USA. 
bealmatt@cvm.msu.edu.

Первичным диагнозом у собак, 
которым были поставлены назое-
юностомы, был панкреатит в 60% 
случаев. Результат прохождения 
трубки через пилорус был 92,3% 
(24/26), успешного достижения то-
щей кишки – 78,2%. Во второй поло-
вине периода исследования достиже-
ние тощей кишки было значительно 
успешнее, чем в первой: это доказы-
вает, что мастерство техники по-
становки растет со временем. Сред-
няя продолжительность процедуры 
была 35,3 ± 20 минут. Существенная 
миграция трубки в области ротовой 
полости является осложнением раз-
мещения назоеюностомы у некото-
рых собак. Средняя продолжитель-
ность кормления составила 3,3 дней 
(диапазон 0.3-10.5).

Из вышеописанного исследования 
следует вывод: размещение назо-
еюностомической трубки у собак, 
управляемое проволокой, с помощью 
рентгеноскопа является возможным 
методом для устойчивого постпило-
рического кормления. Успех в обеспе-
чении доступа к тощей кишке улуч-
шается с опытом. Назоеюностомы 
могут быть использованы для обе-
спечения энтеральной питательной 
поддержки у собак с противопоказа-
ниями или непереносимостью корм-
ления через желудок (12).

Эндоскопически ассистирован-
ная постановка назоеюностомиче-
ской питательной трубки: мето-
дика и результаты у пяти собак. 
Авторы: Campbell S. A., Daley C. A. 
Metropolitan Veterinary Specialists, 
Louisville, KY, USA. drscamp@att.net. 

Заинтересованность в неинва-
зивном методе размещения пи-
тательной трубки у домашних 
животных привела к адаптации 
медицинской техники постановки 
назоеюностомической трубки для 
кормления с использованием эндо-
скопии. Были рассмотрены данные 
из медицинских отчетов, в которых 
были случаи использования назое-
юностомических трубок для корм-
ления. Питательные трубки были 
успешно размещены у пяти собак в 
среднем через 35 мин. и находились 
на месте в течение примерно 7 дней. 
Возникшие осложнения: раздраже-
ние лицевой области (5/5), чихание 
(5/5), несостоятельность швов на 
лицевой области (4/5), рвота (3/5), 
диарея (3/5), перекручивание пита-
тельной трубки (3/5), регургитация 
(1/5), эпистаксис (1/5), засорение 
питательной трубки (2/5) и мигра-
ция трубки в ротовую полость с ее 
преждевременным удалением (1/5). 
Метод постановки, используемый 
в данном исследовании, оказался 
весьма трудоемким. Несмотря на 
незначительные осложнения, эн-
доскопически ассистированный ме-
тод может быть использован для 
быстрой и точной постановки на-
зоеюностомической питательной 
трубки (13).

Фармподдержка
В последние годы было выявле-

но несколько питательных веществ, 
оказывающих потенциально тера-
певтический эффект на больных в 
критическом состоянии, такие как 
аргинин, глютамин, омега-3 жирные 
кислоты, карнитин и антиоксидан-
ты, минералы и витамины. В боль-
шинстве имеющихся в медицине ис-
следований была проведена оценка 
преимуществ этих питательных ве-
ществ. Результаты нескольких меди-
цинских исследований доказали, что 
применение добавок с глютамином, 
особенно если их применять парен-
терально, влияет на снижение смерт-
ности, длительность пребывания на 
стационарном лечении и наличие 
инфекционных осложнений (McCleve 
& Heyland, 2005). Современные ре-
комендации предлагают добавлять 
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нию. Однако доказано это только для 
пациентов с крупными ожогами и 
травмами (McCleve & Heyland, 2005). 
Для собак, больных парвовирусным 
геморрагическим гастроэнтеритом, 
предложены дозы глютамина 0,5 г/
кг/сутки, 2 раза в день, вместе с пи-
тьевой водой (Hackett, 2011). Другие 
данные, касающиеся применения 
глютамина, были получены о том, что 
его добавки могут ухудшить прогноз 
у пациентов с сепсисом (McCleve & 
Heyland, 2005). Обоснованием для 
использования минералов, таких 
как цинк, селен, марганец или медь 
(особенно у пациентов с ожогами), 
и витаминов Е и С стало то, что эти 
питательные вещества необходимы 
в качестве кофакторов для защитных 
ферментативных реакций в организ-
ме от клеточного окисления. В кри-
тическом состоянии у пациентов эти 
системы имеют тенденцию к пере-
грузке из-за увеличения выработки 
свободных радикалов. У больных с 
ожогами это также является доказа-
тельством наличия дефицита меди. 
В настоящее время есть доказатель-
ства того, что парентеральное при-
менение при травме и ожогах этих 
микроэлементов, особенно селена 
и цинка, улучшает восстановление 
(Berger, 2006). В ветеринарии не су-
ществует опубликованных исследо-
ваний, описывающих преимущества 
питания, дополненного минералами 
и витаминами, у критически больных 
пациентов. Однако доказательства, 
взятые из медицинских данных и экс-
периментальных исследований, по-
казывают, что следует рассмотреть 
применение этих питательных ве-
ществ, особенно по внутривенному 
маршруту (11).

Заключение
Дополнительное питание обычно 

считают только «поддерживающим» 
мероприятием, наряду с другими 
(например, назначением противоми-
кробных препаратов, проведением 
корректирующих операций, введе-
нием глюкокортикоидов, инфузион-
ной терапией), которыми чаще всего 
и объясняют улучшение состояния 
пациента. Однако существует также 
предположение, что организм само-
восстанавливается, достаточно лишь 
обеспечить ему поступление энер-
гии и метаболических субстратов. 
Тем не менее значительное и клини-
чески значимое улучшение показате-
лей исхода показано во все большем 

числе ветеринарных исследований. 
В пилотных исследованиях для оцен-
ки исходов раннего энтерального пи-
тания у собак с острым панкреатитом 
показано более быстрое, по сравне-
нию с парентеральным кормлением, 
разрешение клинических признаков 
заболевания, причем обе группы 
получали питательные вещества в 
объемах, эквивалентных RER. В не-
давнем исследовании, посвященном 
оценке эффективности раннего эн-
терального питания у собак с септи-
ческим перитонитом, исследователи 
зафиксировали снижение продолжи-
тельности пребывания в стациона-
ре. В одном исследовании влияния 
приема корма на исходы отметили, 
что самостоятельное потребление 
корма в объеме >66% (что превы-
шало RER) поддерживающих энер-
гетических потребностей организма 
связано с частотой выписки из ста-
ционара, равной 93%, в то время как 
потребление <33% от потребностей 
сопровождалось частотой выписки, 
равной 63%. Хотя для окончательных 
выводов о влиянии нутриционной 
поддержки у больных в критическом 
состоянии предстоит сделать еще 
многое, эти исследования убеди-
тельно свидетельствуют о наличии у 
нее положительного эффекта (9).
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