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The treatment of domestic cats with pancreatitis is complicated. Most cases of the disease have recurrences, and 
therefore, the therapeutic regimen should be aimed at relieving pain, inflammation, intoxication, eliminating further 
progression of the disease, eliminating clinical signs, and improving the quality of life of the animal. The article 
emphasizes the importance of an integrated approach to treating cats with pancreatitis. The aim of the study was to 
analyze the effectiveness of treatment regimens for domestic cats in case of pancreatic inflammation. According to 
studies, 87.5 % of cats with and suspected of having pancreatitis had appetite disorders (ano-/hyporexia), 
dehydration (83 %), vomiting (75 %), and pain (65 %). Ultrasonography in such animals visualized hypoechoic 
thickening of the pancreas with a surrounding hyperechoic layer, indicating inflammatory process. In the blood 
serum of patients and suspected pancreatitis cats, an increase in the level of glucose (GLU) by 45.6 and 62.6 % 
(P<0.001) was recorded compared to clinically healthy animals, an increase in amylase activity (AMY) by 39.0 and 
2.3 % (P<0,001) compared to the upper limit of physiological fluctuations, and the activity of pancreatic lipase 
(fPLI) by 2.2 and 1.6 times (P<0.001) compared to clinically healthy animals, which confirms the violation of 
functional state of the pancreas of animals. The use of complex treatment of cats with pancreatitis for 14 days helped 
to improve appetite, disappearance of pain and signs of dehydration. Hematological parameters of animals of both 
experimental groups improved, glucose level (GLU) (Р<0.001), amylase activity (AMY) of the first (Р<0.01) and 
second groups (Р<0.001), pancreatic lipase activity (fPLI) of the first group (Р<0.01) decreased. In order to support 
the body of cats with pancreatitis, it is necessary to control pain and adhere to a lifelong diet. 
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Лікування свійських котів з панкреатитом складне. Більшість випадків захворювання мають рецидиви,  
а тому терапевтична схема має бути спрямована на зняття болю, запалення, інтоксикації, усунення  
подальшого прогресування хвороби, ліквідації клінічних ознак та покращення якості життя тварини.  
У статті підкреслюється важливість комплексного підходу до лікування котів за панкреатиту. Метою роботи 
стало проаналізувати ефективність схеми лікування свійських котів у разі запалення підшлункової залози. 
За проведених досліджень у 87,5 % хворих та підозрілих на панкреатит котів відмічали розлади апетиту 
(ано-/гіпорексію), дегідратацію (83 %), блювання (75 %), больові відчуття (65 %). Ультрасонографічно  
у таких тварин візуалізували гіпоехогенне потовщення підшлункової залози з навколишнім гіперехогенним 
шаром, що вказувало на запальний процес. У сироватці крові хворих і підозрілих на панкреатит котів  
реєстрували підвищення рівня глюкози (GLU) на 45,6 і 62,6 % (Р<0,001) порівняно з клінічно здоровими 
тваринами, збільшення активності амілази (AMY) на 39,0 та 2,3 % (Р<0,001) порівняно з верхнею межею 
фізіологічних коливань, та активності панкреатичної ліпази (fPLI) у 2,2 та 1,6 рази (Р<0,001) порівняно з 
клінічно здоровими тваринами, що підтверджує порушення функціонального стану підшлункової залози 
тварин. Застосування комплексного лікування котам за панкреатиту протягом 14-ти діб сприяло  
покращенню апетиту, зникненню болючості та ознак дегідратації. Покращились гематологічні показники у 
тварин обох дослідних груп, знизився рівень глюкози (GLU) (Р<0,001), активність амілази (AMY) першої 
(Р<0,01) та другої груп (Р<0,001), активність панкреатичної ліпази (fPLI)  першої групи (Р<0,01). Задля  
підтримки організму хворих на панкреатит котів необхідно контролювати больові відчуття та  
дотримуватись дієтичного харчування пожиттєво. 

Ключові слова: коти, запалення, підшлункова залоза, апарат травлення, метаболічні розлади, терапія  
тварин. 
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Вступ  
 
Нині панкреатит відноситься до поширених  

захворювань, що пов’язано із зростанням застосу-
вання в діагностиці стану підшлункової залози у котів 
сучасних інформаційних технологій, доступністю  
неінвазивних та мінімально інвазивних методів  
досліджень. Патофізіологія розвитку панкреатиту в 
котів дещо відмінна від такої в собак. Причини  
патології підшлункової залози у собак, зокрема  
гіперліпідемія, незбалансоване харчування, раціон з 
підвищеним вмістом жиру, у організмі котів не  
викликають значних патологічних змін. Клінічні 
ознаки хронічного панкреатиту у свійських котів  
неспецифічні, тому діагноз встановлюють не відразу. 
Водночас, запалення підшлункової залози в котів  
перебігає одночасно з іншими патологіями (запалення 
тонкого кишечника, ліпідоз печінки, холангіт тощо). 
Панкреатит може провокувати розвиток цукрового  
діабету, кетоацидозу.  

Поліморбідна патологія підшлункової залози  
та інших життєво важливих органів у котів складно 
діагностується, тому необхідно визначити, який  
розлад є клінічно важливішим [9]. Проте, лікування 
тварин з панкреатитом залишається складним, і нині 
єдиного затвердженого протоколу лікування котів із 
запаленням підшлункової залози не існує, що вимагає 
комплексного підходу.  

Лікування свійських котів можливе лише за  
призначення і дотримання дієтичного харчування.  
Раніше дослідники пропонували у разі панкреатиту 
застосовувати «відпочинок кишечнику», задля  
запобігання стимуляції секреції підшлункової залози, 
щоб уникнути її самоперетравлення і запалення [20]. 
Нині існують повідомлення, що за панкреатиту секре-
торна функція залози знижується, пошкоджені  
ацинарні клітини не здатні в повній мірі реагувати на 
фізіологічні подразники (корм). Голодування тварин 
за розвитку запалення підшлункової залози теж  
небезпечне, оскільки може провокувати атрофію  
слизової оболонки кишечника, дисфункцію кишко-
вого бар’єру, апоптоз ентероцитів тощо, що згладжу-
ється за надходження корму (ентеральний шлях) [18]. 
В гуманній медицині харчування людей ентеральним 
чи парентеральним шляхом за панкреатиту знижує 
ризик смерті [22]. Також ентеральне харчування є  
бажаним, оскільки знижує ризик непереносимості 
корму, порівняно з голодуванням [22]. У ветеринар-
ній практиці все частіше зосереджуються саме на  
дієтичному харчуванні тварин за панкреатиту, а тому 
висувається нова теорія «годування кишечнику» [7].  

Згідно рекомендацій, тварину важливо забезпе-
чити легкозасвоюваним, зі зниженим вмістом жирів 
кормом, який допоможе знизити навантаження на  
підшлункову залозу. У котів з гострим панкреатитом 
слід рано починати пероральне годування або  
ентеральне годування через зонд. Коти з легким, або 
помірним гострим панкреатитом часто починають 
їсти за допомогою відповідної підтримуючої та  
симптоматичної допомоги, тоді як у важких випадках 
з ускладненнями часто потрібне годування через зонд 
для відповідного харчування [12]. 

Важливим у дієті тварини, яка відмовлялася  
від їжі 3–5 днів, є годування невеликими порціями  
(1 день – 1/3 добової норми, 2 день – ½ добової норми 
і 3 день – повна добова норма), щоб уникнути  
перевантаження травної системи [17].  

За можливості необхідно усунути причину  
гострого панкреатиту, або застосовувати симпто- 
матичну терапію, оскільки в більшості випадків  
панкреатит у котів є ідіопатичним [4, 9, 24]. Більшість 
рекомендації по терапії котів з панкреатитом запози-
чено з протоколів лікування людей та собак [6, 15, 25]. 
Лікування котів за гострого панкреатиту зводиться до 
застосування інфузійної терапії, знеболення,  
контролю блювання, стимуляції апетиту і підтримці 
харчування [9]. Водночас, існують повідомлення, що 
окремі інфекційні агенти: Toxoplasma gondii, Erytrema 
procyonis, Amphimerus pseudofelineus, можуть  
викликати системні захворювання, зокрема  
панкреатит у котів. Лікування в таких випадках  
полягає у використанні антибактеріальних засобів і 
застосовується лише після підтвердження пато- 
генного мікроорганізму [3, 21].  

 
Мета дослідження 
 
Метою дослідження є визначення терапевтичної 

ефективності запропонованої схеми лікування  
свійських котів за панкреатиту. 

 
Матеріали і методи  
 
Дослідження проводили на базі клінік ветеринар-

ної медицини м. Полтава у 2022–2024 роках.  
Для дослідження було сформовано протокол та 

проведено лікування тварин, які мали ознаки  
панкреатиту і надходили для діагностики та лікування 
в клініку. Під час проведення дослідження було  
обстежено 24 свійських коти, з яких було сформовано 
2 дослідні групи. Групи формували з котів різних  
вікових груп та порід: молоді (1–6 років), зрілі коти 
(7–11 років), старші коти (12–15 років). 

Перша дослідна група (n=14) – хворі коти, що 
мали виражені ознаки хронічного панкреатиту. 

Друга дослідна група (n=10) – коти, що мали  
підвищений ризик панкреатиту. 

Для порівняння отриманих результатів  
сформували контрольну групу тварин, до якої  
увійшли свійські коти без видимих ознак будь-якої 
патології (клінічно здорові тварини; n=10). 

Усім тваринам (дослідних та контрольної груп) 
проведено первинний огляд, під час якого звертали 
увагу на опис поведінки тварини зі слів власника,  
надавали оцінку загального стану: тургор шкіри,  
визначали температуру тіла, досліджували видимі 
слизові оболонки; проводили аускультацію серця та 
легень, пальпацію черевної стінки, рентгенографію та 
ультразвукову діагностику органів черевної  
порожнини, лабораторні дослідження крові. Забір 
крові у котів проводили з підшкірної вени перед-
пліччя. Окремі біохімічні показники сироватки крові 
(вміст глюкози (GLU), активність амілази (AMY)),  
виконували на біохімічному аналізаторі «BS3000M  
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VET» (Китай), дослідження панкреатичної ліпази 
(fPLI) виконані у ветеринарній лабораторій  
«Бальд», м. Київ, на ветеринарному імунофлюо- 
ресцентному кількісному аналізаторі Healvet HV – 
FIA 3000 (Китай).  

За клінічно вираженої дегідратації внутрішньо-
венно вводили розчин полііону (стерофундин ІСО) у 
дозі 20–50 мл на кг маси тіла з розрахунку 4 мл/кг 
маси тіла/год. Анальгезія має ключове значення у  
лікуванні панкреатиту – тваринам із вираженим абдо-
мінальним болем вводили буторфанол (бутомідор) у 
дозі 0,2–0,4 мг/кг кожні 6 годин. Тваринам, які мали 
блювання, вводили протиблювотний препарат  
маропітанту цитрат (серенія) у дозі 1 мг/кг маси тіла 
один раз на добу та антациди – фамотидин (квамател) 
у дозі 0,5–1 мг/кг два рази на добу (кожні 12 годин). 
При пошкодженні слизової оболонки шлунку, за  
результатами ультразвукової діагностики, вводили 
омепразол (омез) у дозі 1–2 мг/кг один раз на добу [9]. 
За відсутності, або зниженого апетиту, для стиму- 
ляції, перорально було призначено міртазапін у дозі 
1,9 мг/тварину один раз на добу протягом 3–5 днів.  

Усі тварини отримували дієтичну їжу PRO PLAN 
® EN GASTROINTESTINAL і мали постійний доступ 
до прісної води. Контроль ефективності лікування 
проводили на 7-му добу – ультразвукову діагностику 
органів черевної порожнини та 14-у добу – за резуль-
татами аналізу крові та сонографії. 

Проведення статистичних розрахунків викону-
вали за допомогою стандартного пакету – Statistica 
(Microsoft Exsel 2017). Визначали середню арифме-
тичну (М), а також статистичну помилку середньої 
арифметичної (m), достовірними вважали результати 
за показника Р<0,05.  

Відомості про дотримання біоетичних норм.  
Під час досліджень дотримувались вимог, стандартів 
і методів (вимоги DSTU ISO/IEC 17025:2006 (2006)), 
Закону України № 27 (2006), Наказу Міністерства 
освіти і науки, молоді та спорту України № 249 (2012), 
Європейської конвенція про захист хребетних тварин, 
які використовуються в експериментальних та інших 
наукових цілях (1986). 

 
Результати та їх обговорення  
 
Терапія свійських котів змінювалася залежно від 

тяжкості захворювання, так котів із легким та  
середнім ступенем тяжкості панкреатиту лікували  
амбулаторно, а у важких випадках тварин госпіталізу-
вали. Госпіталізованим пацієнтам застосовували  
підтримуючу терапію, що включала гідратацію (інфу-
зійні розчини), знеболення, контроль блювання,  
дієтотерапію. Розрахунок заміни дегідратації у  
свійських котів визначали за ступенем дегідратації та 
маси тіла тварини. Лікування коригувалося в  
залежності від наявності ускладнень і супутніх захво-
рювань і в середньому тривало 14 діб.  

В амбулаторних пацієнтів із легким перебігом  
захворювання лікування окрім симптоматичного 
(знеболення, протиблювальні, дієтотерапія) включало 
і патогенетичну терапію проти супутніх захворювань. 
Необхідно відмітити, що у всіх випадках панкреатиту 

в котів контроль болю та харчова підтримка є ключо-
вою частиною лікування [9]. 

Тваринам першої (хворі) та другої (підозрілі) 
групи з дегідратацією (83 %) вводили IСO Стеро- 
фундин, який є розчином першого вибору. Тип рідини 
для інфузійної терапії обирали на основі результатів 
даних лабораторних досліджень крові. Плазма 
(20 мл/кг внутрішньовенно), або колоїди (10–
20 мл/кг/добу внутрішньовенно) можуть бути показані 
за наявності гіпопротеїнемії або шоку [1, 11, 13, 16].  
Колоїди, такі як декстран-70 і гетакрохмаль, також  
застосовуються, як ті, що мають антитромбо- 
тичні ефекти і допомагають підтримувати мікро- 
циркуляцію [19]. 

Котам першої і другої груп, за наявності блювання 
(75 %), вводили препарат маропітанту цитрат  
(серенія) та антацид – фамотидин (квамател). Існують 
повідомлення, що макропітант допомагає у забезпе-
ченні вісцеральної анальгезії, яка необхідна за  
панкреатиту [1, 5]. Важливим аспектом догляду за 
тваринами, хворими на панкреатит, є знеболювання, 
тому хворим і підозрілим котам (65 %) вводили  
буторфанолу (бутомідор). В літературі описано  
позитивний ефект знеболення за панкреатиту котів  
у разі застосування трансдермального фентанілового 
пластиру в дозі 25 мкг/год, тривалість дії 3– 
12 год, який дослідники накладали в ділянці спини 
тварин [1].  

У 87,5 % котів першої і другої груп відмічали 
ано/гіпорексію, що провокувало голодування,  
порушення шлунково-кишкового бар’єру та імунної 
функції. У разі легкого та середнього ступеня  
тяжкості захворювання задля ефективного віднов-
лення добровільного споживання їжі призначали  
стимулятори апетиту. Зокрема, котам вводили препа-
рат міртазапін протягом 3–5 діб лікування. Підтримка 
харчування відіграє центральну роль у лікуванні  
панкреатиту у свійських котів [10]. Відсутність  
ентерального харчування більше ніж три доби  
призводить до порушення моторики шлунково- 
кишкового тракту, атрофії кишкових ворсинок, пору-
шення кишкового кровотоку, зміни бар’єрної функції 
та порушення нормальної кишкової мікробіоти [26]. 
Тому пацієнтам із тяжким ступенем захворювання  
розпочинали ентеральне харчування як найшвидше, 
це мінімізувало розвиток інфікування панкрео- 
некрозу і зменшило частоту поліорганної недостат-
ності, покращило результати терапевтичного  
лікування. Коти з легким та середнім ступенем  
перебігу захворювання починали їсти пероральним 
шляхом за допомогою відповідної підтримуючої та 
стимулюючої терапії.  

Сонографічна оцінка панкреасу, зокрема за умови 
діагностики гострого перебігу панкреатиту та оцінки 
наслідків хвороби, має важливе значення [8], тому  
ми проводили контрольне ультрасонографічне  
дослідження органів черевної порожнини на 7-у та  
14-у добу лікування. У нормі підшлункова залоза  
дискретно гетерогенна, як правило, дещо гіпо- 
ехогенна по відношенню до навколишньої жирової 
тканини, її межі визначаються нечітко [14]. За ультра-
звукової діагностики підшлункової залози у хворих  
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на панкреатит котів орган візуалізувався гіпо- 
ехогенно, мав неоднорідне потовщення та був  
переважно оточений гіперехогенним та розрідженим 
шаром жирової тканини. На 14-ту добу лікування у  
більшості тварин ознаки набряку підшлункової  
залози за результатами ультрасонографії зникли, що 
вказує на ефективність застосованої терапевтичної 
схеми.  

Водночас, функціональний стан підшлункової  
залози у процесі лікування оцінювали за допомогою 
визначення активності панкреатичної ліпази (fPLI), 
вмісту глюкози (GLU) та активності амілази (AMY) 
сироватки крові.  

За результатами досліджень, до початку лікування 
в сироватці крові котів першої та другої  
дослідних груп вміст глюкози був високим і становив 
6,7±0,33 і 7,5±0,26 ммоль/л, відповідно, що на 46,5  
та 62,6 % був вищим за середній показник клінічно 
здорових тварин. За проведеного лікування  
на 14-ту добу у свійських котів в сироватці  
крові виявляли зниження вмісту глюкози (GLU; 
Р<0,001) у 1,3 рази в першій (5,3±0,18 ммоль/л)  
та у 1,2 рази (6,1±0,12 ммоль/л) другій дослідній  
групах порівняно з показником до лікування,  
відповідно (рис. 1).   

 
 

Рис. 1. Вміст глюкози (GLU) в сироватці крові свійських котів у процесі лікування, ммоль/л 
Примітка: ***р<0,001 – порівняно з показником до лікування. 

 
Аналізуючи показник активності амілази (AMY) 

сироватки крові котів до лікування, необхідно  
відмітити, що у тварин першої дослідної групи 

(хворі), середній показник активності амілази стано-
вив 2779,2±154,54 Од/л, і був на 39 % вище за верхню 
межу фізіологічних коливань (рис. 2).  

 
 

Рис. 2. Активність амілази (AMY) в сироватці крові свійських котів у процесі лікування, Од/л 
Примітка: **р< 0,01, ***р< 0,001 – порівняно з показником до лікування. 
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У котів другої групи (підозрілі) активність амілази 
знаходилась в межах 2053,7±32,07 Од/л та була лише 
на 2,3 % вище за верхню межу норми. Через 14-ть діб 
лікування показник активності амілази сироватки 
крові у тварин першої групи знизився на 19,8 % 
(2229,8±112,70 Од/л; Р<0,01), а в другій – на 16,3 % 
(1718,9±46,4 Од/л; Р<0,001) порівняно з показниками 
до лікування.  

У результаті проведених досліджень сироватки 

крові хворих на панкреатит котів (перша група), 
 було з’ясовано, що активність панкреатичної  
ліпази (fPLI) на початку лікування була у 2,2 рази  
вищою (6,4±0,2 Од/л; Р<0,001), порівняно за  
показник клінічно здорових тварин. За 14-ть діб  
лікування активність fPLI знизилась на 13,8 % 
(Р<0,01) і становила 5,5±0,13 Од/л, порівняно з  
показником до лікування (рис. 3).  

 
 

Рис. 3. Активність панкреатичної ліпази (fPLI) в сироватці крові свійських котів у процесі лікування, Од/л 
Примітка: **р< 0,01 – порівняно з показником до лікування. 

 
Водночас, у котів з підвищеним ризиком  

панкреатиту (друга група) на початку лікування  
активність fPLI становила 4,5±0,19 Од/л та була в 
1,6 рази (Р<0,001) вищою порівняно з клінічно здоро-
вими тваринами. Проте в процесі лікування на 14-ту 
добу в крові виявляли тенденцію до зниження на 
7,8 % активності панкреатичної ліпази до 
4,2±015 Од/л порівняно з показником до лікування 
(4,5±018 Од/л). Такі зміни свідчать про високу  
метаболічну активність підшлункової залози та  
терапевтичну ефективність лікувальних заходів.  

Отже, запропонована схема лікування свійських 
котів першої та другої дослідних груп є ефективною, 
позитивно впливає на клінічний стан тварин,  
нормалізує високі показники функціонального стану 
підшлункової залози (GLU, AMY, fPLI), що дозво-
лило подовжити тривалість життя котів. 

Необхідно відмітити, що контроль болю та  
харчова підтримка є основною ланкою лікування 
свійських котів за панкреатиту. На жаль, за даними 
дослідників існує мало повідомлень про успішне  
виліковування котів хворих на панкреатитит [9]. 

 
Висновки 
 
1. Встановлено, що у 87,5 % котів першої  

(з вираженими ознаками хронічного панкреатиту) та  
другої дослідної (з підвищеним ризиком панкреатиту) 
груп до початку лікування реєструється  
ано/гіпорексія, дегідратація (83 %), блювання (75 %), 
болючість (65 %); за ультрасонографії підшлункова  

гіпоехогенна, неоднорідно потовщена; в сироватці 
крові: підвищений вміст глюкози у 1,5 першої та 
1,6 рази другої дослідної груп (Р<0,001), збільшена 
активність амілази у 2,6 та 1,9 рази першої та другої 
дослідної групи відповідно (Р<0,001), а також  
панкреатичної ліпази у 2,2 і 1,6 рази (першої та другої 
дослідної груп; Р<0,001). 

2. Застосування комплексної терапії свійським  
котам обох дослідних груп протягом 14-ти діб сприяє 
покращенню загального стану хворих тварин,  
відсутністю болю, ультрасонографічно не  
візуалізуються набряк тканин підшлункової залози.  
У сироватці крові першої та другої дослідної груп на 
14-ту добу лікування відмічається зниження вмісту 
глюкози у 1,3 та 1,2 рази (до 5,3±0,18 та 
6,1±0,12 ммоль/л; Р<0,001); активності амілази – на 
19,8 (до 2229,8±112,70 Од/л; Р<0,01) та 16,3 %  
(до 1718,9±46,4 Од/л; Р<0,001), активності панкреа-
тичної ліпази – на 13,8 % (до 5,5±0,13 Од/л; Р<0,01) і 
тенденцію до зниження на 7,8 % (до 4,2±0,15 Од/л), 
відповідно. 

 
Перспективи подальших досліджень – розробка 

ефективних стратегій профілактики рецидивів  
панкреатиту у свійських котів. 
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