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ДІАГНОСТИКА ТА ПОРІВНЯЛЬНА ОЦІНКА МЕТОДІВ ЛІКУВАННЯ 

КОТІВ, ХВОРИХ НА ПАНКРЕАТИТ 
 

У роботі представлено аналіз поширеності, діагностики та лікування котів, хворих на 

панкреатит. На основі аналізу роботи однієї з ветеринарних клінік м. Києва (2024–2025 рр.) 

встановлено, що панкреатит становить 26,4 % хвороб органів травлення, вражаючи 

переважно тварин старше 9 років. Основними етіологічними факторами виявлено порушення 

годівлі (73,1 %) та ожиріння (32,5 %), а клінічна картина характеризувалася пригніченням 

(97,6 %), блюванням та стеатореєю (97,6 %). Біохімічне дослідження 16 котів підтвердило 

діагноз у 57,0 % випадків за підвищенням α-амілази та виявило супутнє ураження печінки 

(підвищення АлАТ) у 73,1 % тварин. Проведено порівняльне дослідження ефективності 

стандартної терапії та розробленої комплексної схеми лікування, що включала: клавасептин, 

лідокаїн, панкреатин та Форті Флору. Застосування дослідної схеми показало значно краще 

клінічне покращення, зокрема повне припинення блювання та швидше відновлення апетиту 

(97,6 %). Дослідна група також продемонструвала вірогідно кращу нормалізацію біохімічних 

показників, включаючи зниження активності α-амілази на 39,0 % (р < 0,01) та АсАТ на 22,1 

% (р > 0,05) порівняно з контролем. 

Ключові слова: кіт, панкреатит, діагностика, лікування, α-амілаза, АсАТ, біохімічні 

показники, цукровий діабет. 

 

Запалення підшлункової залози (панкреатит) у котів діагностується зі 

зростаючою частотою, що, значною мірою, пояснюється покращенням 

доступності та ширшим використанням абдомінальної ультрасонографії. Це, 

разом із розумінням обмеженості класичних діагностичних методів та появою 
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нових, більш специфічних тестів, дозволяє частіше виявляти цю патологію. У 

котів розпізнають гострі та хронічні форми, які можуть бути клінічно схожими, 

і, ймовірно, мають спільні патофізіологічні механізми розвитку, подібні до 

інших видів тварин [1]. 

Вважається, що хронічний панкреатит у котів домінує над гострими 

випадками. Клінічні прояви хронічного процесу часто є нечіткими та 

неспецифічними, тому лікар не завжди одразу запідозрює саме цю хворобу. 

Ситуація ускладнюється тим, що панкреатит у котів часто перебігає одночасно 

з іншими захворюваннями, зокрема з хронічними запальними процесами в 

тонкому кишечнику, а також з печінковим ліпідозом чи холангітом (формуючи 

«тріадит»). Панкреатит також може стати тригером кетоацидозу у котів, хворих 

на цукровий діабет. При наявності у кота кількох супутніх захворювань буває 

складно визначити, яке з них є клінічно домінуючим і часто всі вони вимагають 

терапевтичного втручання. На щастя, обізнаність спеціалістів щодо 

прихованого панкреатиту зростає, а діагностичний інструментарій стає все 

доступніший. Незважаючи на значний прогрес у вивченні панкреатиту у котів 

за останні роки, багато аспектів цієї хвороби ще потребують подальших 

досліджень [3]. 

Зв’язок панкреатиту та цукрового діабету у котів є добре визнаним. 

Запалення підшлункової залози може провокувати розвиток діабету (як 

тимчасового, так і постійного) через пряме морфологічне пошкодження β-

клітин, а також шляхом посилення або індукції системної 

інсулінорезистентності. Дослідження показують високу частоту патологій 

підшлункової залози у котів-діабетиків. В одній роботі, що охоплювала 42 

кішки з діабетом, екзокринна патологія ПЗ була виявлена у 82,5 % випадків, 

патологія острівців – у 88,3 %, а поєднане ураження – у 63,8 %. Екзокринні 

зміни не обмежувалися панкреатитом (який діагностували у 58,1 %), але й 

включали аденокарциному (20,5 %), аденому та кісти. Хронічний панкреатит 

зустрічався у 52,4 % випадків, гострий – у 5,7 % [4]. 

Інше дослідження порівняло рівні fPLI у 32 котів із діабетом та 25 

контрольних тварин. Концентрація fPLI була значно вищою у діабетичній 

групі, де 94,5 % тварин мали підвищений рівень цього маркера. У 62,6 % 

діабетичних пацієнтів підвищення fPLI було помірним або важким (fPLI > 22,8 

мг/л). Також було відзначено, що підвищення ЛПНЩ є поширеним і серед 

котів без діабету (75,2 % із 348 котів мали помірне підвищення). За хронічного 

панкреатиту класичні ферментні тести (амілаза, ліпаза) малоінформативні, 

натомість, можуть спостерігатися зміни в імунному статусі, зокрема, 

гіпергаммаглобулінемія та поява аутоантитіл. Больовий синдром та запори 

можуть домінувати при наявності панкреолітів. Рентгенографія черевної 

порожнини рідко дає специфічні ознаки панкреатиту, хоча може виявити втрату 

деталізації в краніальному відділі. Її основна роль – виключення інших 

патологій. УЗД, особливо в поєднанні з тестом fPLI, є більш достовірним 

діагностичним методом при підозрі на панкреатит [5]. 

За результатами роботи однієї з клінік м. Києва за 2024–2025 рр. серед 
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хвороб органів травлення у котів панкреатити складали 26,4 % після 

захворювання на гастроентерит (37,9 %) та гепатодистрофію (33,6 %). 

Панкреатит діагностували у 16 котів, переважно віком 9–14 років, частіше у 

британської (65,0 %) та шотландської висловухої (32,5 %) порід. Основними 

етіологічними факторами у 73,1 % випадків були порушення годівлі. У 32,5 % 

панкреатит поєднувався з гепатодистрофією та ожирінням. 

За результатами клінічного дослідження більшість котів надходили з 

хронічною формою захворювання, у 81,3 % тварин діагностували  анорексію. 

Спостерігали пригнічення (97,6 %), субфебрильну гарячку (57,0 %), 

дегідратацію (89,4 %), блювання та стеаторею (97,6 %). Тахікардія (137–177 

уд./хв) і тахіпное (29–34 дих. рухів/хв) були поширеними. УЗД підтвердило 

збільшення розмірів підшлункової залози у 89,4 % котів. 

За біохімічного аналізу сироватки крові встановили порушення білкового 

обміну. У 16,2 % вміст загального протеїну був вищим за норму (65–91 г/л), у 

24,4 % – діагностували гіпопротеїнемію. Вміст альбумінів становив 47,7±3,6 %, 

проте, у 32,5 % котів цей показник був нижчим за 50 %, а у 24,4 % – критично 

низьким. У 24,4 % випадків гіпоальбумінемія розвивалася на фоні 

гіперпротеїнемії. 

Дослідження активності α-амілази показало, що у 57,0 % котів її значення 

перевищувало референтну норму (513–1766 Од/л) при середньому значенні 

2134,0±264,6 Од/л. Підвищення активності АсАТ поєднувалося з 

гіперамілаземією у 24,4 % випадків, тоді як зростання активності АлАТ було 

більш поширеним (у 73,1 % тварин – 15 пацієнтів) і мало поєднаний перебіг із 

гіперамілаземією у 40,7 % випадків.  

Таким чином, діагноз, заснований на клінічних ознаках, був біохімічно 

підтверджений (за α-амілазою) у 57,0 % котів, у 73,1 % тварин процес 

супроводжувався ознаками гепатодистрофії. 

На основі результатів досліджень тварин розділили на дві групи: 

контрольну (n = 8) і дослідну (n = 13). Контрольну групу тварин лікували  за 

загальноприйнятою схемою: стерофундин (34,2 мл/кг), контривен (28,5 мг/кг, 

двічі на день), преднізолон (2,3 мг/кг, 1 раз/день, 6 тижнів), метронідазол (14,2 

мг/кг, двічі/день, 11 днів), маропітант (1,1 мг/кг), доласетрон (0,6–1,1 мг/кг, 

кожні 14–27 год.). Дослідній груі вводили наступні препарати: серенія (1,1 

мг/кг, 1 раз/день, 6 днів), клавасептин (285 мг по 1/4 табл. двічі/день, 8 днів), 

лідокаїн (2,3 мкг/кг ІПС), панкреатин (1/4 табл. двічі/день, 16 днів), Форті 

Флора (1/2 пакетика, 16 днів), вітамін B12 (1,1 мл одноразово), ондасетрон (0,23 

мг/кг, двічі/день, 6 днів). Обидві групи тварин отримували дієтичний корм 

Royal Canin Gastrointestinal Low Fat. 

Після проведеного лікування клінічне покращення було більш вираженим 

у дослідній групі. Ознаки пригнічення спостерігалися лише у 16,2 % тварин, що 

вдвічі менше, ніж у контрольній групі. Майже у всіх тварин дослідної групи 

припинилося блювання (у контролі 1 кіт продовжував блювати). Стеаторею 

діагностували у 16,2 % тварин дослідної групи, що було на 26,7 % менше, ніж у 

контрольній групі. Апетит та гідратація відновилися у 97,6 % котів дослідної 
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групи, тоді як у контрольній групі – 81,3 % котів відновили апетит, а симптоми 

зневоднення зберігалися у 32,5 %. 

Біохімічний аналіз крові після лікування не виявив вірогідної різниці у 

вмісті загального протеїну та альбумінів між групами. Проте, у 16,2 % тварин 

контрольної групи загальний протеїн не відновився до норми, а 

гіпоальбумінемію діагностували у 32,5 % котів контрольної групи. У 90 % 

тварин дослідної групи рівень альбумінів знаходився у межах норми проти – 

81,3 % у контрольній групі. 

Активність α-амілази у 65,0 % котів контрольної групи повернулася до 

норми, однак, середнє значення залишалося високим (1995,0±264,6 Од/л). У 

дослідній групі середнє значення було на 39,0 % меншим (р<0,01) і становило 

1217,0±46,3 Од/л, причому лише в однієї його значення було вищим 

максимальної фізіологічної межі. Активність АсАТ у дослідній групі була на 

22,1 % меншою, ніж у контролі за відсутності вірогідної різниці (р>0,05). 

Активність АлАТ не мала різниці між групами. 

Отже, єдиного специфічного тесту для діагностики панкреатиту у котів не 

існує. Діагноз встановлюється на основі сукупності клінічних, лабораторних та 

візуалізаційних даних. Лікування гострого панкреатиту залишається 

підтримуючим (інфузійна терапія, протиблювотні, анальгетики, ентеральне 

харчування). Терапія хронічної форми може включати ті ж елементи, часто з 

додаванням кортикостероїдів чи антиоксидантів. 
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