[image: image1.png]ep nankpeaty - Microsoft Word =181
para Baa Brraska Gopwar Ceponc Dsbmua Owio Crpaska BeeanTe sanpoc - x

DEHRSIGRIVAIs AT 9-0-8[3@

A4 Ofiwii - TmeshewRoman - 14 < | K & U

| &1 0 1 - @) e |
" (D% A& & % % pyoaswiceosa - [
HE ————— - os-2-H-O- 0 -EE S -HEAlkNnz]

B SRR R R R RS AR RN RRRT TRRT RRRT THRT DA DU DA TR ARy |

=

°

L EEEK
vconame - g | feroprys \ N OO A A @ E| & -Z- A=

i B
=zadl @ moons =@y ul

Cp.23 Paal 2929 Had2m CT4 Kenl AT WCTP BAN 3N pyeowi(e DK

@inya | & Totel Commender 7.02- .|} orama 1 nivep nanwp... B Conmtpc | M| [« kBB 1600




[image: image15.jpg]Ukl






Укладачі:  керівник - Шубенко Микола Борисович  викладач дисциплін

                  ветеринарної медицини, спеціаліст першої категорії
Пономаренко Артем В. студент 4-го курсу відділення 
ветеринарної медицини
Рецензент:  Коваленко Віталій Давидович - викладач дисциплін ветеринарної  медицини, спеціаліст вищої  категорії,
                      старший викладач.

                   Анотація

Позаурочна робота – важливий засіб формування самостійності в засвоєнні знань, яка реалізується лише при самовиявленні внутрішньої потреби в знаннях, пізнавальних інтересах, захопленості, творчому мисленні.
В роботі  зібраний матеріал з діагностики та сучасних методів лікування у сільськогосподарських тварин гострого, хронічного  панкреатиту та  екзокринної панкреатичної недостатності (ЕПН). Вона може використовуватись студентами та викладачами для поглибленого вивчення даної хвороби та проведення гурткової роботи.
ВСТУП
На відміну від інших галузей сільського господарства ветеринарна медицина безпосередньо контактує із живими організмами. Тому її успішне застосування обумовлюється запровадженням нових лікарських препаратів, порід сільськогосподарських тварин і птиці, технологій та наукових досягнень у цій галузі.


Завдання дисципліни - „ Внутрішні незаразні хвороби сільськогосподарських тварин” - полягає в тому, щоб дати майбутнім ветеринарним працівникам необхідні знання і навички для володіння раніше переліченим. 

Вивчення дисципліни необхідно проводити на основі найновіших досягнень і технологій в галузі та законодавчих актів розвитку агропромислового комплексу України.
Нині для кращого засвоєння навчального матеріалу широко використовують інтерактивні методи навчання. Такі як, комп’ютерно-інформаційні технології: 

- відеофільми, відео кліпи;

- мультимедійні презентації та інтерактивну дошку;
- комп’ютерні прикладні програми та тестовий контроль знань.
Але щоб дати молодому спеціалісту знання необхідно сформувати у нього потребу до самостійного оволодіння ними. Тому в системі вищої освіти все більшої ваги набирає позаурочна робота студентів.

Позаурочна робота – важливий засіб формування самостійності в засвоєнні знань, яка реалізується лише при самовиявленні внутрішньої потреби в знаннях, пізнавальних інтересах, захопленості, творчому мисленні.

Коли студент отримуючи лише консультативні поради викладача самостійно працює з новою інформацією чи застосовує її на практиці – він випробовує себе в якості повноцінного ветеринарного працівника. Саме цим і цінна позаурочна робота. В цей час у майбутнього спеціаліста з’являється орієнтація у використанні отриманих знань чи здобуванні нових, відповідальність за свої дії.
1. Гострий панкреатит

 Гострий панкреатит - запалення підшлункової залози. Супроводжується крововиливами і некротичними процесами, обумовленими самопереварюванням залози панкреатичними ферментами.
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1.1. Етіологія
Гострий панкреатит (ГП) складає понад 60 % від усіх захворювань підшлункової залози, тоді як на ча​стку цукрового діабету, неопластичних процесів та недостатність екзокринної функції припадає близько 30 % випадків. Як показали наші дослідження, захво​рюваність на ГП у Великобританії значно нижча, ніж в США, Канаді та інших країнах Пн. Америки. До фак​торів, що ускладнюють діагностику на ГП і, відповідно, формування статистики захворюваності, належать:
1) суттєві відмінності між клінічною картиною захво​рювання в практиці і так званою класичною формою, яку можна відтворити в експериментальних моделях;
2)  розбіжності даних в спеціалізованих літератур​них джерелах;
3) складність диференційної діагностики.
На початку запального процесу виникає набряко​вий панкреатит, за якого можливе спонтанне одужан​ня. Якщо ж до активації ферментів приєднуються зміни мікроциркуляціїта гіпоксія тканин, відбувається розви​ток гострого некротичного панкреатиту.
Породної чи статево-вікової схильності не спос​терігається, хоча більше випадків захворювання реєструється серед такс, йоркширських тер'єрів і цвергшнауцерів. Коти хворіють рідше, хоча іноді у них випадково виявляють хронічний панкреатит. Можли​вий зв'язок між холангіогепатитом і хронічним панкре​атитом. Етіологія гострого панкреатиту і досі слабо вивчена, хоча роль певних факторів вже розшифрова​на (табл. 1). 
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В основному, за розвитку патологічного процесу відбувається активація травних ферментів у підшлунковій залозі, хоча причини активації трипсину невідомі. Існує припущення, що змішування ферментів лізосом з проферментами в ацинозній клітині забезпе​чує активацію трипсину, проте ще не вдалося з'ясува​ти, як саме це відбувається
Цілком очевидний зв'язок між споживанням кормів з високим вмістом жиру (60%) і розвитком гострого панкреатиту. Собаки, що постійно одержують високо​калорійні раціони, особливо при надмірній вазі і недо​статньому фізичному навантаженні, хворіють значно частіше. Перенасичені жирами раціони годівлі призво​дять до збільшення продукції ферментів підшлункової залози, а також зниження стійкості ацинозних клітинних мембран.
Будь-яка травма, наприклад, дорожньо-транспорт​на пригода, удари або хірургічні маніпуляції на підшлун​ковій залозі, можуть викликати гострий панкреатит.
Зареєстровані випадки гіперкальцемії, яка прово​кувала гострий панкреатит у собак. Підвищений рівень кальцію:
1)   викликає васкуліт в системі  мікроциркуляції підшлункової залози;
2)  викликає преципітацію білка в панкреатичних протоках;
3) сприяє активації ферментів.
Гіперкальцемія може бути наслідком гіперпарати​реозу, лімфосаркоми, передозування вітаміну D або пухлин кісткової тканини.
Безпосередній вплив на стан підшлункової залози мають сульфаметазол, азатіоприн, діуретик хлортіазид, хлорпромазин і кортикостероїди. Високий рівень кортизолу в крові, що спостерігається при син​дромі Кушинга, сприяє виникненню гострого панкреа​титу. Кортикостероїди викликають проліферацію епітелію протоків, стимулюють продукцію ферментів і підвищують в'язкість панкреатичного секрету. У котів симптоми панкреатиту спостерігаються після лікуван​ня препаратами групи тетрациклінів.
До гострого панкреатиту може призводити гіперліпідемія; з іншого боку, гіперліпідемія може роз​виватися на фоні гострого панкреатиту. Високий рівень ліпідів в крові викликає жирову емболію, яка, в свою чергу, призводить до ішемії тканин підшлункової залози. При розщепленні ліпідів ліпазою в ендотеліальних клітинах утворюються вільні жирні кислоти, які викликають ушкодження капілярів.
Індукція гострого панкреатиту можлива і за участю інфекційних агентів, таких як віруси. Так, безпосе​редній вплив на тканини залози спричиняє парвовірус. Порушення кишкової моторики і кишковий стаз при парвовірусному ентериті забезпечують можливість рефлюксу дуоденального вмісту в панкреатичну протоку. У вмісті кишки можуть перебувати ентерокіназа і бак​терії, які відіграють не останню роль у індукції запаль​ного процесу. Взагалі, дуоденально-панкреатичний рефлюкс частіше спостерігається у пацієнтів гуманної медицини, у собак, головним чином, за розвитку парвовірусної інфекції.
Ентеробактерії можуть потрапляти в проток підшлункової   залози   (з   просвіту   кишечника   або жовчного протоку) гематогенним шляхом, по лімфа​тичним судинам чи з вогнищ, розташованих поза ме​жами підшлункової залози, безпосередньо при травмі черевної порожнини, при міграції через стінку товстої кишки.
Системні грибкові інфекції (Aspergillus spp., Candida albicans) можут уражати підшлункову залозу, хоча це трапляється вкрай рідко. В літературі зга​дується про вірусні, мікоплазменні і паразитарні інфекції підшлункової залози, проте їх клінічне значен​ня не встановлене.
Будь-яка ситуація, яка викликає гіповолемію, або перерозподіл крові у вісцеральних тканинах, напри​клад, при виділенні катехоламінів, спричиняє панкреа​тичну ішемію. Стимуляція спинномозкових нервів у результаті хірургічного втручання на попереково-груд​ному відділі хребта, може викликати гіпотензію. Якщо ж лікування хвороб міжхребцевих дисків проводять консервативним шляхом, застосовують кортикосте​роїди, що також дають вищеописаний ефект.
В даний час припускають, що для розвитку гостро​го панкреатиту мають значення захворювання імунної системи. При гострому панкреатиті спостерігається
продукція антитіл, специфічних щодо тканин підшлун​кової залози. Поступове безперервне руйнування ек​зокринних секреторних ділянок може призвести до екзокринної панкреатичної недостатності. У цьому про​цесі беруть участь реакція Артюса III типу та клітинна імунна реакція IV типу.
Для розвитку гострого панкреатиту необхідні:
1. залоза з активною секрецією;
2. обструкція протоки;
3. дистрофія клітинних мембран з активацією ферментів.
Більшість випадків гострого панкреатиту бувають інтерстиціальними (набряковими), тоді як до леталь​ного результату призводить гострий некротичний пан​креатит. Перше захворювання більш поширене у котів, а останнє частіше зустрічається у собак.

Фіксація комплементу може викликати дегене​рацію клітинних мембран, дозволяючи екстрацелюлярній рідині проникати в клітини. Трипсиноген, що на​копичується в клітинах, активується кальцієм, солями жовчних кислот або ентерокіназою. Як тільки відбу​вається активація трипсину, в подальшому ініціюється ланцюгова реакція самоактивації двох інших важливих ферментів, а саме еластази і фосфоліпази А. Еластаза розщеплює еластичні волокна кровоносних судин, що призводить до кровотечі, тромбозу та ішемії, і, крім то​го, перетравлює інтерстиціальну сполучну тканину. Фосфоліпаза А, зі свого боку, розщеплює ацинарні клітинні мембрани, що сприяє подальшому виділенню ензимів. Процес часто викликає гостре запалення і біль, що призводить до розвитку гіповолемії і шоку.
Трипсин також активує калікреїноген, після чого на​ступає активація брадикініногену, який стає причиною значного розширення судин, падіння кров'яного тиску і поганого венозного відтоку до серця. Якщо додати до цих змін втрати рідини через блювоту і діарею, стає зрозумілим механізм стрімкого розвитку дегідратації і гіповолемії, після чого настає шок. Брадикінін також викликає біль і посилює міграцію лейкоцитів в підшлункову залозу. Внаслідок розширення судин відбувається ексудація в підшлунковій залозі, яка, в свою чергу, виділяє ще більшу кількість ензимів і брадикініну і таким чином розвивається порочне коло. Цей процес ускладнюється присутністю депресантного фактора міокарда, що виділяється підшлунковою залозою і діє на серце, зменшуючи хвилинний серцевий викид (рис.1). 
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В результаті виникає масштабний циркуляторний колапс і швидко розвивається незворотний шок.
Відбувається також виділення амілази і карбоксипептидази, проте їх роль у розвитку гострого панкреатиту незначна. Ліпаза ж викликає некроз жирової тканини.
В нормі активація трипсину регулюється інгібітора​ми протеаз в екстрацелюлярній рідині і панкреатичній тканині. Це, насамперед, альфа-2-макроглобулін, і аль​фа-1-антитрипсин, а також інгібітори панкреатичного секреторного трипсину. При масивному виділення ен​зимів інгібітори не в змозі контролювати ситуацію, тож неконтрольовані активні ферменти можуть продовжу​вати екстенсивно руйнувати тканини.
Панкреатична гіпоксія, що розвивається внаслідок ішемії і гіповолемії, створює сприятливе середовище для мікроорганізмів Clostridia, які часто перебувають у панкреатичній протоці. Відбувається стрімкий розви​ток вторинної бактеріальної інфекції, а потрапляння її в черевну порожнину призводить до септичного пери​тоніту.
Гіпокальцемія, що розвивається при гострому пан​креатиті, викликає розвиток гіпокальцемічної тетанії. Вважають, що низький рівень кальцію в сироватці є наслідком раптового посиленого виділення глюкагону, який стимулює щитоподібну залозу до продукції кальцитоніну.
Кінцевою ланкою розвитку гострого панкреатиту стає ДВЗ-синдром. Відбувається активація внутрішньосудинного механізму згортання, виділення великої кількості тканинного тромбопластину (багатим джере​лом якого є підшлункова залоза) і активація трипсином протромбіну і фібринолітичної системи. Таким чином, одночасно стимулюються процеси згортання і фібри​нолізу. Описана активація комплементу стимулює внут​рішній шлях, і до всього ще додається дія брадикініну, який викликає ламкість і проникність капілярів.
Кінцевий результат - незворотний шок і дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові, чим пояс​нюється високий показник смертності. Якщо собака виживає, може розпочатися субклінічний "тліючий" панкреатит з прогресуючою втратою екзокринної функції і, іноді, ендокринної функції залози. За субклінічного перебігу захворювання можуть відзнача​тися гострі раптові загострення хвороби, які лікарі ча​сто вважають окремими, не пов'язаними між собою явищами, а не клінічними симптомами захворювання.

1.2. Клінічна діагностика
Розрізняють декілька ступенів тяжкості перебігу гострого панкреатиту. Гостра форма захворювання зустрічається частіше і закінчується летально, якщо її своєчасно не діагностують. Середня тривалість хворо​би - чотири дні, іноді - до 10 днів. Зазвичай в анамнезі повідомляється про перегодовування або раціон з підвищеною  кількістю жиру,   особливо у собак з надмірною вагою. В 90% випадків спостерігають втра​ту апетиту, пригнічення, дегідратацію, біль в черевній порожнині, а також блювоту і діарею. Блювота відбу​вається при стимуляції блювотного центру через п. vagus. При болях собака вигинає спину, стогне при ви​диху, відзначається "дошкоподібний" живіт. Можливе збільшення черевної порожнини через накопичення газів і асцитної рідини. Діарея спостерігається у понад 50 % випадків і може бути геморагічною. Часто виявля​ють виражену дегідратацію, тварина швидко слабшає і може увійти в шоковий стан. Показник часу заповнен​ня капілярів низький, слизові оболонки бліді. Жовтяни​ця частіше зустрічається у котів, оскільки вихід жовчі і панкреатичного секрету відбувається у них через за​гальну протоку, у собак цей симптом зустрічається значно рідше, лише за розвитку холангіогепатиту.
У 46 % пацієнтів спостерігають гіпертермію, яка розвивається через виділення пірогенів, розвиток вто​ринної бактеріальної інфекції, проте із розвитком гіпо​волемії і шоку температура часто падає нижче норми.
Іноді ситуація ускладнюється гіпокальцемічною тетанією, задишкою, ціанозом та набряком легенів, які розвиваються внаслідок розщеплення фосфоліпазою А альвеолярних мембран і сурфактанту. Брадикінін викликає збільшення ламкості і проникності капілярів. Гіперглікемія може бути наслідком цукрового діабету або викидів глюкагону острівцевими клітинами. На кінцевій стадії виявляються крововиливи на слизових оболонках, а також кров у випорожненнях і блювотних масах в результаті дисемінованого внутрішньосудин-ного згортання крові.
Диференційна діагностика: слід виключити гемо​рагічний гастроентерит, наявність чужорідних тіл в шлунково-кишковому тракті, інвагінацію, гепатиті пер​форацію (або розрив) кишечника, сечового або жовчного міхура.
1.3. Спеціальні методи досліджень
Біопсію проводять рідко, оскільки стан пацієнта нерідко критичний. За наявності асциту, при парацен-тезі виявляють ексудат, багатий на амілазу і ліпази. За​звичай результати лабораторних досліджень і ступінь ушкодження тканин погано корелюють одна з одною. Єдиного діагностичного тесту, який би міг чітко прояс​нити картину, не існує, тому діагноз повинен бути ком​плексним, і грунтуватися на клінічних даних, результа​тах рентегенологічного, ультрасонографічного та ла​бораторного досліджень.
1.4. Гематологічні та біохімічні дослідження 

При ГП, як правило, виявляють високий показник гематокриту (свідчить про дегідратацію), лейкоцитоз з нейтрофілією і зсувом ядра вліво (дегенеративний зсув вліво вказує на розвиток інфекції). Слід перевіри​ти рівень сечовини та креатиніну в крові та співставити показники з відносною щільністю сечі. Азотемія при відносній щільності вище 1,025 свідчить про пренальну природу азотемії внаслідок гіповолемії; якщо ж відносна щільність нижче 1,020, то азотемія має пренальне походження.
Преренальна уремія часто розви​вається внаслідок гіповолемії і шоку, однак дія фер​ментів може ушкоджувати ниркові канальці і призводи​ти до ниркової уремії. Тому в кожному окремому ви​падку потрібно обов'язково досліджувати сечу.
Високий рівень лужної фосфатази в сироватці крові може свідчити про обструкцію жовчної протоки або синдром Кушинга, який індукує розвиток гострого пан​креатиту. Високий показник загального білірубіну, здебільшого прямого, також вказує на обструкцію жовчного протоку.
В протокол біохімічних досліджень крові необхідно включати визначення сироваткової амілази і ліпази. Існують розбіжності щодо інтерпретації результатів да​них тестів. Проте якщо обидва показники трикратно перевищують показники норми, то їх можна вважати значимими. Сироваткова амілаза не є специфічним показником маркером підшлункової залози, в той час як ліпаза досить специфічна. Підвищення показника ліпази корелює з даними посмертного обстеження тварин з гострим панкреатитом. Слід відзначити, що підвищення рівня амілази і ліпази характерне також для захворювання печінки і нирок. Діагностичну цінність має підвищення сироваткової трипсино-подібної імунореактивності, яке частіше супроводжує екзокринну панкреатичну недостатність.
При виявленні петехіальних крововиливів слід виз​начити протромбіновий час, кількість тромбоцитів, рівень продуктів розпаду фібрину і фібриногену. Це підтвердить наявність дисемінованого внутрішньосудинного згортання.
1.5. Діагностична візуалізація
Рентгенографічне дослідження черевної порожнини
У більшості випадків краніальна частина черевної порожнини має вигляд матового скла, що особливо добре помітно в правій епігастральній ділянці. Шлунок порожній і заповнений газами. Відзначається шлунко​ва ретенція барію, що помилково орієнтує на мож​ливість обструкції пілоричного отвору, і спонукає до проведення діагностичної лапаротомії. Дванадцятипа​ла кишка часто заповнена газом, стінки потовщені, пе​ристальтика порушена, видно зміщення вправо або дорсально при серійних знімках. Зрідка спос​терігається каудальний зсув ободової кишки.
Ультразвукове дослідження
Специфічні зміни ехографічної картини черевної порожнини встановлено у 68 % з 34 пацієнтів, діагноз на ГП у яких був в подальшому підтверджений гістопа​тологічним дослідженням. За даними Forman et al., чутливість методу у котів складає 80 % для середнього і важкого ступеню панкреатиту, і 62 % - для помірного. За іншими даними, цей показник не перевищує 24-35 %. Сонографічна візуалізація підшлункової залози в нормі досить непроста через її малий розмір, ерогенні параметри, співставимі з оточуючим сальником та відсутність виразної капсули. Ряд авторів повідомляє про можливість візуалізації органу лише за наявності патологічних змін в залозі. Без сумніву, ефективність УЗД як інструмента діагностики гострого панкреатиту висока лише в поєднанні з іншими методами.
Комп'ютерна томографія
Комп'ютерна томографія (КТ) займає провідне місце серед методів діагностичної візуалізації в гу​манній медицині. Чутливість цього методу для діагнос​тики гострого панкреатиту у собак за даними одного з досліджень склала 64 %. Для котів цей показник ще нижчий (20%). Враховуючи значну вартість досліджен​ня, невисоку доступність спеціального обладнання і порівняно низьку чутливість методу у тварин, КТ не знайшла свого застосування в рутинній ветеринарній практиці
1.6. Прогноз
У випадках набрякового панкреатиту, коли захво​рювання носить субклінічний характер, і розвиток за​хворювання вчасно розпізнається і контролюється, прогноз хороший.
За гострого некротизуючого панкреатиту, прогноз обережний. Пацієнти гинуть від таких ускладнень, як ниркова недостатність, проте основною причиною смерті є дефіцит альфа-2-макроглобулінів, які контро​люють кількість вільного трипсину. Клінічний досвід по​казує, що якщо пацієнт виживає більше 48 год., є надія на його одужання. Тим не менше, протягом перших двох діб захворювання причинами смерті можуть ста​ти такі ускладнення, як дисеміноване внутрішньосу-динне згортання крові, бактеріальний перитоніт, гіпо-кальцемія і незворотний шок.
Слід пам'ятати, що тривалий субклінічний панкреа​тит може врешті призвести до екзокринної панкреа​тичної недостатності, рідше - до цукрового діабету.
1.7. Лікування
Основними напрямками терапії пацієнтів з ГП є:
• відновлення об'єму циркулюючої крові;
• запобігання подальшому виділенню панкреатичних ферментів;
• припинення розвитку вторинної інфекції; контроль больового синдрому;
• хірургічне лікування абсцесів, дренаж
• дієта.
На початкових стадіях величезне значення має внутрішньовенне введення рідин, яке компенсує втра​ту води з блювотними масами, діареєю, зменшення хвилинного серцевого викиду і шок. Якщо вдасться відновити кровообіг, то поліпшена тканинна перфузія зменшуватиме подальші ушкодження підшлункової за​лози.
За можливості проведення аналізу газів крові, пе​ревірте пацієнта на присутність метаболічного ацидозу, який часто розвивається при ішемії тканин. Ко​рекцію ацидозу проводять шляхом внутрішньовенного введення 5%-ого розчину бікарбонату натрію, дозу розраховують залежать від ступеня ацидозу. Якщо аналіз газів крові недоступний, можна вводити лактатний розчин Рінгера. Досить ефективна трансфузія цільної крові, оскільки дана процедура не лише віднов​лює об'єм циркулюючої крові, але компенсує дефіцит альфа-2-макроглобулінів. Важливо пам'ятати, що для перетворення лактату в бікарбонат, потрібно нормаль​не функціонування печінки. Введення свіжозамороженої плазми в дозі 10-20 мл/кг забезпечує відновлення онкотичного тиску, надходження факторів згортання, необхідних для контролю ДВЗ та інгібіторів протеаз (альфа-2-макроглобуліни - одні з найважливіших інгібіторів протеаз, які утворюють комплекси з протеа​зами всіх класів - сериновими, тіоловими, кислими та металозалежними). На першому етапі для корекції циркулюючого обсягу і поліпшення тканинної перфузії можна також використовувати комерційні плазмо-замінники (гідроксиетиламіл і декстрани), супровод​жуючи його введенням ізотонічного сольового розчину або лактатного розчину Рінгера.
Для пригнічення активності ферментів можна при​значати контрикал в дозі не менше 20000 ОД/добу, гордокс - 40000 ОД/добу. Добову дозу ділять на два рази і вводять внутрішньовенно в 5 %-му розчині глю​кози або (крапельно) в ізотонічному розчині натрію хлориду. При гіперфібринолізі і синдромі ДВЗ введен​ня контрикалу можливе лише після усунення всіх про​явів ДВЗ і на фоні профілактичного введення гепарину.
Протягом перших п'яти днів лікування важливо повністю припинити прийом води і їжі, які є додаткови​ми стимулами панкреатичної секреції. При появі апе​титу призначають парентеральне харчування. Прийом їжі збуджує виділення гастрину та холецистокініну, що, у свою чергу, призводить до продукування збагачено​го ферментами панкреатичного секрету. Крім того, присутність кислого химусу в дванадцятипалій кишці провокує виділення секрету, який стимулює підшлун​кову залозу до вироблення лужного секрету з низьким вмістом ферментів, а вигляд, запах і смак їжі стимулю​ють виділення ферментів із підшлункової залози під дією вагуса. Навіть розтягування шлунку після потрап​ляння води буде призводити до рефлюксу секрету з підшлункової залози, яке контролюється вагусом. Ви​користання Н2-блокаторів і блокаторів протонної пом​пи (фамотидин, ранітидин; омепразол і рабепразол) у поєднанні з сухим голодуванням ефективно перешко​джає секреції кислоти в шлунку, і в результаті призво​дить до повного пригнічення секреції підшлункової за​лози.
На сьогодні застосування антихолінергічних препа​ратів, таких як атропіну сульфат, дискусійне, адже вони працюють лише за активної стимуляції вагусом підшлункової залози. Крім того, атропін послаблює пе​ристальтику і може призводити до надмірного розвитку бактерій з можливим поширенням інфекції по пан​креатичній протоці. Глюкагон також є потужним супресором панкреатичної секреції, він також стимулює міокард, збільшуючи хвилинний серцевий викид і по​кращуючи перфузію тканин. Внутрішньовенна доза по​винна становити 0,3 мг/кг. Ці ін'єкції зменшують сек​рецію ферментів і больовий синдром. Інсулін, що вво​диться в дозі 0,5 МО/кг внутрішньовенно, пригнічує дію ліпази і цим перешкоджає розвитку жирового не​крозу та появі болю.
Антибіотики застосовують у всіх випадках гострого панкреатиту для контролю первинної або вторинної бактеріальної інфекції. Подібні інфекції викликають грамнегативні кишкові бактерії, які мають високу стійкість до ряду антибіотиків. На початку захворювання антибіотики застосовують емпірично, перевагу відда​ють фторхінолонам, цефотаксиму. У гуманній медицині найбільш поширена схема антибактеріальної терапії включає внутрішньовенне застосування пефлоксацину і метронідазолу при 2-3-х разовому режимі введення.
Кортикостероїди застосовують дуже обережно. Вони можуть загострити клінічні прояви, тому їх вво​дять внутрішньовенно лише у важкому передшоковому стані. Можна використовувати преднізолон в дозі 6-10 мг/кг.
Для зменшення болю застосовують як неопіоїдні, так і опіоїдні анальгетики. З неопіоїдних широке засто​сування знайшли кеторолак, трометамін, кетопрофен, а також метамізол (анальгін). Введення морфіну про​типоказане, оскільки він викликає змикання сфінктера панкреатичної протоки, що зазвичай призводить до непрохідності.
За наявності гіпокальцемії вводять 10%-вий борог-люконат кальцію в дозі 10-40 мл повільно, залежно від розміру тварини.
Інвазивні і хірургічні методи
В більшості випадків ГП лікують консервативно і оперативне втручання не потрібне. Проте, якщо у тва​рини розвинувся септичний перитоніт, або абсцес підшлункової залози, проводиться лапаротомія з ви​даленням некротизованих тканин. Хірургічне втручан​ня проводять за відсутності ефекту інтенсивного кон​сервативного лікування.
Перитонеальний лаваж проводять 500 мл збалан​сованого розчину електролітів, додавши захищені пеніциліни та гентаміцин для собаки вагою не менше 15 кг, три рази на день.
Подальші дії
Навіть якщо апетит пацієнта відновлюється рано, від годівлі слід утримуватися як мінімум 72-96 годин, поки не нормалізуються сироваткові рівні амілази і ліпази. Рецидиви виникають внаслідок занадто ран​ньої годівлі в період одужання. На сьогодні існує мож​ливість застосовувати транспілоричні трубки, які вво​дять через носовий хід до порожньої кишки, зменшую​чи системну запальну реакцію, розвантажуючи два​надцятипалу кишку від ентеробактерій. Спочатку при​значають дієту з високим вмістом вуглеводів, низьким вмістом жирів і білків. Прекрасним джерелом вугле​водів на ранніх етапах дієти вважається варений рис. Якщо годівля проводиться комерційними спеціалізо​ваними кормами, можна використосувати Royal Canin Didestive low fat, Eukanuba Intestinal, Hills Can i/d відповідно до маси собаки. Дієти дотримуються як мінімум протягом місяця, потім тварину переводять на Royal Canin Vet size nutrition або Eukanuba special care sensitive digestion. Поступово, в залежності від реакції, переводять тварину на звичний раціон. В процесі дієтотерапії доцільно застосовувати пробіотики.
2. Хронічний панкреатит
Хронічний панкреатит це прогресуюче запалення підшлункової залози, що супроводжується вираженими порушеннями экскреторної і інкреторної функцій, протікає у вигляді, періодичних загострень на тлі повних чи неповних ремісій. 

2.1. Етіологія
Хронічний панкреатит (ХП) (син. - рецидивуючий або субклінічний інтерстиціальний панкреатит) - хронічне за​хворювання підшлункової залози переважно запальної природи, з фазово-прогресуючими вогнищевими, сег​ментарними або дифузними дегенеративними, деструк​тивними змінами екзокринної частини, атрофією залози​стих елементів (панкреоцитів) і заміщенням їх сполучною (фіброзною) тканиною, змінами в протоковій системі підшлункової залози, утворенням кіст і конкрементів, і по​рушенням екзокринної та ендокринної функції.
Відмінності клінічного перебігу ХП від гострого пан​креатиту полягають у рецидивах епізодів, а також на​явності в'ялого субклінічного запалення. Захворюван​ня поширене серед собак, проте його нерідко помил​ково приймають за гострий гастрит. У котів захворю​вання діагностують в основному, випадково, виходячи з результатів лапароскопії або автопсії.
Часті напади хвороби з постійним субклінічним "тліючим" запальним процесом часто призводять до повної втрати екзокринної тканини, підшлункової за​лози, що заміщується фіброзною. В результаті розви​вається екзокринна панкреатична недостатність.
2.2. Клінічна діагностика
Клінічні прояви залежать від стадії хронічного пан​креатиту і активності запального процесу, яка визна​чається активністю поліморфонуклеарів, лімфоцитів, плазматичних клітин і макрофагів. Спостерігаються гострі випадки з анорексією, депресією, дегідратацією, блювотою і діареєю, так само як і при гострому панкре​атиті. В періоди між загостреннями за субклінічного пе​ребігу патологічного процесу пацієнт може здаватися клінічно здоровим. Якщо лікар недостатньо пильний, то зазвичай ставиться діагноз гострий гастрит, проте ре​тельне дослідження анамнезу може виявити попередні епізоди "гострого гастриту", що змушує замислитися про правильність первинного діагнозу.
Під час гострих нападів застосовують діагностичні процедури, описані для пацієнтів з гострим панкреа​титом. Рентгенівські знімки можуть виявити деякі зміни, хоча при хронічному панкреатиті вони не настільки очевидні. Для диференційної діагностики іноді доцільно провести біопсію після гострого періоду, щоб визначити прогресивний хронічний пан​креатит, однак ця процедура пов'язана з ризиком постбіопсійного витоку. Крім того, ознаки хронічного панкреатиту схожі з ознаками аденокарциноми підшлункової залози, і в цьому випадку біопсія також відіграє важливу роль.
2.3. Лікування
Лікують пацієнта за тією ж схемою, що й при гос​трому панкреатиті. Проте в даному випадку проводять ще й контрольні дослідження, які дозволяють переко​натися у відсутності субклінічного перебігу захворю​вання. При виявленні патології лікування слід продов​жити. Видалення пухлини на ранній стадії може стиму​лювати ріст будь-яких клітин, що залишилися. У таких випадках застосовують хіміотерапію в поєднанні з замісною ферментною терапією і лікувальною дієтою, як при екзокринній панкреатичній недостатності.
3. Екзокринна панкреатична недостатність (ЕПН)

Екзокринна панкреатична недостатність являє собою процес порушення травлення, і в ком​плексі з патологією тонкого кишечника, супроводжується синдромом мальабсорбції. Втрата екзокринної тканини може бути природженою, включаючи ювенільну ат​рофію і панкреатичну гіпоплазію, або набутою, що роз​вивається внаслідок періодичних нападів панкреатиту.
3.1. Етіологія
Синдром ЕПН розвивається практично при всіх етіологічних формах панкреатитів, обумовлюючись на​ступними чинниками:
• зменшенням маси функціонуючої екзокринної паренхіми органу в результаті її атрофії і фіброзу;
• порушенням відтоку панкреатичного секрету в дванадцятипалу кишку внаслідок блокування проток підшлункової залози конкрементом, пухлиною або гус​тим і в'язким секретом;
• розвитком дистрофічних, а потім атрофічних змін слизової оболонки дванадцятипалої кишки, що проявляються порушенням продукції секретину і холецистокініну. 
Дефіцит ендогенного секретину призво​дить до підвищення тиску в дванадцятипалій кишці, спазму сфінктера, збільшення тиску в панкреатичних протоках, зниження секреції бікарбонатів і панкреа​тичного секрету за рахунок рідкої частини, що призво​дить до його загущення та підвищення в ньому концен​трації білка, викликаючи в результаті збільшення його в'язкості і зниження швидкості відтоку;
• зменшення секреції бікарбонатів приводить до зниження рН у дванадцятипалій кишці, що в свою чергу сприяє інактивації ліпази і посилює порушення перетравлювання жиру.
Загальновідомі терміни "порушення травлення", "мальабсорбція" і "недостатня асиміляція".в більшості випадків пов'язані з панкреатичною недостатністю. Це створює плутанину як визначити дану патологію - по​рушення ферментативного травлення або порушення всмоктування через слизову оболонку тонкого кишечника. 
У німецьких вівчарок екзокринна панкреатична недостатність може бути спадковою, що визначається аутосомною рецесивною ознакою. За​реєстровані рідкісні епізоди ЕПН у котів практично завжди вторинні відносно рецидивуючого панкреатиту.
3.2. Породна і статева схильність
У котів ні породної, ні статевої схильності до ЕПН не встановлено. У собак екзокринна панкреатична недо​статність частіше спостерігається серед представників крупних порід, особливо німецьких вівчарок, ірландсь​ких сеттерів і бордер-коллі, і рідше - у тварин дрібних порід обох статевих груп. ЕПН у собак часто діагносту​ють у віці 1 -5 років, хоча деякі вторинні по відношенню до панкреатиту випадки зустрічаються і у старших особин.
3.3. Патогенез
Підшлункова залоза має великий функціональний резерв і володіє хорошою репаративною здатністю, навіть після гострого панкреатиту. Клінічні ознаки спос​терігаються лише після втрати 80-90% екзокринної тка​нини. Певна частина компенсується завдяки позапан-креатичному травленню в шлунку і тонкому кишечнику, однак частіше за все відбувається значна втрата ваги.
Ознаки ЕПН подібні до ознак захворювання тонкого кишечника, що сильно ускладнює їх диференціацію, до того ж вони діагностуються у собак одних і тих же порід.
Незважаючи на велику втрату екзокринної тканини, що спостерігається при ЕПН, за вродженої форми по​рушення ендокринної функції виявляють рідко, за ви​ключенням собак дрібних порід, у яких поряд з екзо​кринною панкреатичною недостатністю можуть спос​терігатися і симптоми цукрового діабету.
Діарея при екзокринній панкреатичній недостат​ності спричиняється двома чинниками:
(1)  нездатність собаки утилізувати проковтнутий корм, який залишається в кишечнику і викликає осмо​тичну діарею. Відповідно, об'єм калових мас збіль​шується через неперетравлену їжу і надлишок води;
(2)   неперетравлений  жир   розкладається   бак​теріями в ободової кишці, продукуючи гідроксижирні кислоти, які викликають секреторну діарею.
Для собак з панкреатичною недостатністю харак​терний інтесивний розвиток мікрофлори, що викликає фізичне ушкодження ворсинок і порушує продукцію ферментів в тонкому кишечнику. Ці зміни сприяють на​копиченню неперетравленої їжі і прискорюють втрату ваги. Подібний стан характеризують як вторинне за​хворювання тонкого кишечника, обумовлене екзо​кринною панкреатичною недостатністю.
3.4. Клінічна діагностика
Собаки з екзокринною панкреатичною недо​статністю цілком нормально розвиваються протягом першого року життя, у них реєструються періодичні прояви діареї. Потім, не дивлячись на хороший апетит, собака починає втрачати вагу. По мірі розвитку цього процесу виявляються всі клінічні симптоми, характерні для екзокринної панкреатичної недостатності.
Отже, у собак з ЕПН спостерігають три основні симптоми: втрата ваги (до 40% ваги тіла), вовчий апе​тит і діарею. У тварина майже завжди зберігається ве​села вдача, жвавість, вона нормально переносить фізичне навантаження. Шерсть тьмяна, шкіра суха, можлива лупа. Калові маси об'ємні, за консистенцією нагадують коров'ячі, на вигляд жирні. Часто спос​терігаються бурчання в черевній порожнині, метео​ризм, а також копрофагія. Господарі можуть виявляти в фекаліях неперетравлений корм. Іноді реєструють блювоту, зазвичай періодичну, пов'язану з годівлею. В анамнезі іноді відмічаються випадки вираженої полідипсії.
3.5. Діагностика
Оскільки втрата ваги і поліфагія - симптоми вкрай неспецифічні, потрібно проводити всебічне обстежен​ня. Проводять дослідження сечі та фекалій, а також ге​матологічний та біохімічний аналізи крові, хоча зміни біохімічних і гематологічних показників не дуже інфор​мативні. Можуть спостерігатися низькі рівні холесте​рину і тригліцеридів, ознак гіпопротеїнемії і порушення функції печінки, як правило, не реєструють. Зміни по​казників фолату і вітаміну В12 можуть свідчити про надмірний розвиток мікрофлори, що нерідко зустрічається при ЕПН. Результати тесту абсорбції ксилози зазвичай в межах норми, хоча кількісна аб​сорбція дає низькі показники. Повторення цього тесту з додаванням ліпази призводить до помітного підви​щення тригліцеридів у сироватці.
Обов'язково проводять дослідження фекалій. Пе​ред цим собаці призначають стандартну дієту з кон​сервованого м'яса і крекерів, і потім досліджують, як мінімум, два зразки фекалій. Кожну пробу перевіряють на наявність бактеріальних патогенів, яєць гельмінтів, неперетравленою корми та трипсину. При виявленні патогенних бактерій або гельмінтів проводять відповідне лікування і повторно обстежують собаку.
Мікроскопія калу передбачає виготовлення тонких мазків на предметних скельцях. Крохмаль виявляють за появою чорних гранул після фарбування розчином Люголя, а для виявлення жиру використовують барв​ник судан IV.
Крім того, в калі визначають:
- кількісний вміст жиру. Метод ґрунтується на тому, що після згодовування 100 г жиру з кормом, у фекаліях виділяється до 7 г нейтрального жиру і жирних кислот Збільшення його кількості свідчить про розлади трав​лення і всмоктування жиру;-  фекальний трипсин і хімотрипсин. Тест бажано проводити на пробах із добової кількості калу. Чут​ливість тесту у людей складає 70-90%, специфичність - до 50-80%. Авторами пропонується спрощений варіант тесту з желатиною. Ймовірність екзокринної панкреатичної недостатності вважають високою, якщо титр розщеплення дорівнює нулю, є ознаки непере-травленого крохмалю і жиру;
-  фекальну еластазу-1. Еластаза-1 - глікопротеїн, що приймає участь в протеолізі. Чутливість методу -90-100%, специфічність - 83-96%. У тварин з незнач​ними функціональними порушеннями концентрація еластази в калі може знаходитися в межах норми.
Для уточнення діагнозу проводять тест трипсино​подібної імунореактивності. Для проведення тесту до​статньо одного зразка сироватки крові натще для вимірювання трипсиноподібної імунореактивності ме​тодом радіоімунного аналізу. У минулому з цією метою використовували тест з N-бензоїл-тирозил-Р-аміно-бензойною кислотою, але через велику кількості псев-допозитивних результатів його замінили на тестом на трипсиноподібну імунореактивність. Тест ґрунтується на тому, що в нормі екзокринної підшлункова залоза у людини і собак виділяє в кров трипсиноподібні речови​ни, кількість яких можна виміряти. У разі виникнення ЕПН рівень цих сполук в сироватці крові знижується. Нормальні значення у собак перевищують 5 мг/л, а по​казник менше 2,5 мг/л вказує на екзокринну панкреа​тичну недостатність. Показник між 2,5 і 5 мг/л вва​жається сумнівним, і тварину повторно тестують через місяць. Інформативність тесту для котів не відома.
Дуже рідко показники трипсиноподібної імунореак​тивності, як і власне стан підшлункової залози навіть за дефіциту ферментів можуть залишатися незмінними. У цьому випадку до виникнення симптомів призводять вроджена недостатність ентерокінази, захворювання тонкого кишечнику, що викликає зниження секреції хо-лецистокініну і секретину. Ще однією можливою причи​ною є синдром Золлінгера-Еллісона, коли надлишок гастрину призводить до надлишку кислоти, що спричи​няє інактивацію кишкових і панкреатичних ферментів.
3.6. Лікування
Як показує клінічний досвід, невдачі при лікуванні ек​зокринної панкреатичної недостатності пояснюються надмірною увагою до замісної ферментної терапії і не​достатньою увагою до лікувальної дієти. Власникам тва​рин слід надати категоричні рекомендації щодо дотри​мання дієти і заборонити їм годувати тварину між вста​новленими годинами або змінювати дієту з дня на день.
Лікування передбачає три етапи:
(1)  корекція діареї та надмірного розвитку мікроф​лори;
(2)  збільшення споживання корму для підтримки ваги і забезпечення подальшого росту тварини без діареї;
(3) задоволення апетиту собаки.
Будь-яка спроба здійснити лікування в іншому по​рядку приречена на провал. Наприклад, не можна до​могтися збільшення ваги у собаки з екзокринною пан​креатичною недостатністю введенням великих обсягів корму в раціон, якщо у неї зберігається діарея і надмірно розвивається мікрофлора кишечника.
Правильний підбір дієти - це найважливіший пер​ший крок в лікуванні. В ідеалі слід використовувати па​тентовані корми з низьким вмістом жиру. Домашніх дієт варто уникати, оскільки в цьому випадку рідко вдається домогтися сталості складу корму. Не можна підгодовувати тварину між прийомами їжі, чого буває дуже важко досягти, так як собаки можуть навіть крас​ти корм. Спочатку годують патентованим кормом у мінімальній кількості, рекомендованій виробником, розділивши його на два прийоми на день. Коли у соба​ки починають відходити нормально оформлені фекалії, обсяг корму можна повільно збільшувати. При не​обхідності вводять вітамінно-мінеральні добавки.
Панкреатичні ферменти додають до їжі у вигляді таблеток, порошків або гранул. Таблетки та гранули вкриті нерозчинною у шлунку оболонкою, у той час як порошок не захищений від впливу шлункової кислоти. Перебільшувати значення екзогенних ферментів не варто. Додатковий ефект можна забезпечити, засто​совуючи 4 мг/кг циметидину перорально приблизно за півгодини до годування. Це зменшує вироблення шлункової кислоти і сприяє збереженню ферментних добавок в кислому середовищі шлунка.
Для усунення надмірного розвитку мікрофлори можна використовувати похідні оксихінолонів, нітро-фуранові низькоабсорбовані речовини (ніфуроксазид) і нітроімідазоли (метронідазол, тинідазол). Поєднання антибактеріальної і дієтотерапії швидко пригнічує ріст мікрофлори і відновлює функцію тонкого кишечника.
Як тільки у собаки починають відходити нормальні фекалії, щоденний обсяг корму можна збільшувати ра​зом з дозою ферментного препарату, поки тварина не почне набирати вагу. Звичайно для кожної собаки є граничний обсяг корму, який вона може переносити, навіть з урахуванням даванки ферментного препарату, при перевищенні якого починається діарея. Тому кра​ще визначити максимальну кількість корму для твари​ни, що дозволить повільно збільшувати вагу і спробу​вати отримати швидку реакцію на лікування, яке може виявитися безуспішним. Коли собака досягає нор​мальної ваги, апетит повертається до норми, по​ведінка стає більш спокійною, а стан шкіри і шерсті поліпшується. У практиці авторів статті зустрічалися суки, у яких не відновлювався статевий цикл.
За відновлення нормальної ваги тіла кількість їжі і ферментного засобу зменшують до значень, не​обхідних для підтримки ваги. Це дозволяє зменшити витрати і зберегти клінічний ефект, до якого прагнув господар. Будь-який рецидив діареї зазвичай відбу​вається в результаті перегодовування, його слід ліку​вати повним утриманням від корму протягом доби.
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