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 1. ВВЕДЕНИЕ 

 

1.1 Актуальность темы исследования. Кошки, по данным исто-

рических цит. по В.Э.Аллен [1], В. Амзельрубер, Г. Беме [2] и современ-

ных И.М. Беляков, В. А. Лукьяновский [6] публикаций всегда имели осо-

бое положение в обществе, отличное от обычных животных, это предан-

ные друзья, домашние лекари, и даже «члены семьи». Многочисленные 

исследования, проведенные J.Morris, J.Dobson, [148]; С.Йин, [26]; 

D.J.Argyle, M.J.Brearley, М.М.Turek, [95]; С.В.Волковым, [12]; Д.В. Фо-

мичевой, [76]; М.Н. Якуниной, [90]; Н.А.Татарниковой, М.Г.Чегодаевой, 

[68]; О.С.Немковой, Н.В.Донковой, [47]; В.И. Горинского, В.В. Салаутина 

[17] свидетельствуют о резком возрастании среди кошек психосоматиче-

ских заболеваний, во многом копирующие заболевания человека.  

Ветеринарная статистика (Стуруа Н.Т. [66], Козлов Н., [27]) свиде-

тельствует о том, что заболеваемость кошек возросла в 2–5 раз за послед-

ние 15–20 лет, при этом на патологию молочной железы приходится от 

10,6 до 45,4 процентов, от зарегистрированных случаев в ветеринарных 

клиниках. Так заболеваемость молочной железы у кошек по данным 

Мищенко С.Н. [45] различного генеза в настоящее время составила 

10,0% от всех обращений за последние 3 года в клиниках г. Ростов на 

Дону, Новочеркасска и многих городов Ростовской области.  

Ряд исследователей, Withrow S.J., Vail D.M., Page R.L., 2013; Уайт 

Р.,[172], считают, что подавляющее число случаев заболеваний молоч-

ных желез у кошек составляет мастопатия. В онкологии сушествует 

мнение [1,2,3,24], что мастопатия, возникает вследствие дисбаланса нейро-

эндокринной системы организма и является предраковым заболеванием. 

По данным представленным Д.А. Пустотиным [58] и А.С. Рыхловым [61]., 

абсолютная гиперэстрогенемия и гипопрогестерономия, возникают при 

гормональном контроле полового цикла и беременности, что сопрровожда-
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ется не контролируемым клеточным делением альвеолярного аппарата мо-

лочных пакетов у плотоядных.  

Существующие методы защиты здоровья молочной железы, по по-

следним материалам опубликованных Ф. Барр [4,18,19] В.А. Голубевой 

[18], и А. Гоф [19] у кошек,  неэффективны. Проблема дифференциальной 

диагностики заболеваний молочной железы у кошек в ветеринарии, по 

мнению большинства практикующих ветеринарных врачей И.Ю. Бибиной 

[7], А.Н. Мартынова [40] и А.М. Шабанова [86], недостаточно разработана. 

Поэтому важным является разработка дифференциальной диагностики, а 

также средств, способов и методов, позволяющих провести восстанови-

тельную терапию.  

Возникшая проблема, связана с тем, что пролиферативные формы 

мастопатии с гиперплазией альвеолярного эпителия некоторыми авторами 

[14,34,64,97,107,121] рассматриваются как факторы, обуславливающие 

возникновения неопластического процесса в молочной железе плотоядных.  

Так, частота развития неоплазии молочной железы у плотоядных, 

при не пролиферативной форме мастопатии, по данным М.А. Забежинско-

го [22], Е.А. Лаковникова [31], Е.А. Лозовской [35], T.M. Jacobs [129] и 

M.Kessler [132] составляет порядка 0,86%, при умеренной пролиферации – 

2,34%, а при резко выраженной пролиферации – 31,4%.  

1.2 Степень разработанности темы. Заболевания молочной железы 

у кошек, по данным ветеринарной статистики, представленных в публика-

циях Л.Н. Сидоренко [62], М.Н. Якуниной [93], Д.В. Фомичевой [75], В.И. 

Горинского [15] занимают одно из ведущих мест, в структуре заболеваемо-

сти этих животных. Этой проблеме посвящены работы М.Н.Якуниной 

[94], С.П.Ханхасыкова [78], И.Ю. Бибиной [8], Д. В. Трофимцева [71], W. 

Misdorpа [143], J. Russo [161], K. A. Hahn [125], E.A. Chandlerа [107],L.D. 

Garrett [122], I.H. Hamelers [124], B. Bonnettа [100], A. Egenvall [118], ко-

торые считают, что мастопатия у собак и кошек имеет полиорганную этио-
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логию, а процессы пролиферации, секреции и регрессии протекают в мо-

лочной железе кошек под непосредственным контролем и участием нейро-

эндокринной системы организма.  

Разработка и внедрение в ветеринарную практику ранней дифферен-

циальной диагностики различных форм мастопатии и выбора рациональ-

ного эффективного метода восстановительной терапии позволит осуще-

ствить защиту здоровья молочной железы животного, что существенно 

снизит психосоматическую заболеваемость в среде обитания домашних 

животных. Анализ работ, отечественных [5,11,72,73,92] и зарубежных ав-

торов [98,103,110.115,126,151], как в гуманной медицине, так и в ветери-

нарной медицине, свидетельствуют о недостаточности работ к степени 

чувствительности альвеолярной ткани молочной железы функциональным 

нагрузкам, имеющим место при гормональном контроле полового циела. В 

связи с этим недостаточно работ [9,21,41,51,96,105,130.137], посвященных 

морфологическим изменениям структуры молочной железы, имеющей ме-

сто в качестве ответной реакции ее ткани на действие парабиотических 

нейрогормональных стимулов.  

Детализация этих вопросов чрезвычайно важна для объяснения про-

исхождения и развития мастопатии, так как клинические [10,30,108] и экс-

периментальные [77,99] наблюдения не дают возможности определить 

причину ее возникновения. Наиболее частой причиной этого состояния по 

данным [63,74] является дисфункция гипоталамо-гипофизарно-оворальной 

регуляторной системы. 

В связи с этим избирательное гормональное воздействие на желези-

стый аппарат молочной железы не утрачивает до последнего времени свое-

го клинического значения. Исследования [79,81] последних лет, свидетель-

ствуют о том, что рецепторы, находящиеся в железистой ткани молочной 

железы у плотоядных к половым гормонам, расположены в различных экс-

трагенитальных структурах – центральной нервной системы, эндотелии со-
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судов, миокардиоцитах, урогенитальном тракте [91].  

Таким образом, в настоящее время доказано, что патологические 

процессы, протекающие в молочной железе, в большинстве случаев соче-

таются с метаболическими, морфологическими, биохимическими, сомати-

ческими расстройствами и вегетативными нарушениями в организме не 

циклирующей и самки у которой осуществляется гормональный контроль 

полового цикла. 

По наблюдениям И.Ю. Бибиной [7] и В.И. Горинского [16], жизнеде-

ятельность домашних животных подвергается воздействию однотипных 

факторов, поскольку они находятся рядом с человеком, поэтому гормо-

нальный статус организма самок, а также молокообразовательная и моло-

ковыделительная функции молочной железы постоянно изменяются и под-

вергаются опасности, что может привести к патологии.  

Исследованиями С.Н. Мищенко [44], А.С. Рыхлова [61], 

П.Ф.Терехова [70], Е.П. Космачевой [25], Д.В. Фомичевой [76] и В.И. Го-

ринского [15] установили, что недооценка - особенностей течения патоло-

гических процессов в тканях молочной железы: без детальной морфологи-

ческой и функциональной оценки организма - чревата последствиями 

назначения адекватной терапии. Так, согласно проведенными ими гистоло-

гическими исследованиями биоматериала после оперативного вмешатель-

ства - неоплазия молочной железы сочетается с фиброзно-кистозной бо-

лезнью в 50,0% случаев. Кроме того, по представленной статистике, 

неоплазия молочных желез по своему быстрому течению и метастазирова-

нию приводит к гибели животного даже после успешной радикальной ма-

стэктомии. 

Проведенные В.И. Горинским [17] исследования показали, что ре-

зультаты эффективности лечения мастопатии с учетом морфофункцио-

нальных особенностей кошек сталкивались с серьезными затруднениями, 

вызванными в расхождении, как в метаболических расстройствах, так и в 
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определении места дисгормональных нарушений гомеостаза.  

Данное обстоятельство обусловлено тем [89], что экстерьерные и ти-

пологические особенности, индивидуально-акцентуационные особенности 

у кошек, которые находятся в совместном проживании в квартире с чело-

веком, могут быть задействованы в нарушении интегративных церебраль-

ных систем надсегментарного уровня, прежде всего лимбико-

ретикулярного комплекса, о чем сообщали в своих публикациях 

[89,101,117,119].  

К сожалению, данные работы не отражают проблему дифференци-

альной диагностики и верификацию диагноза заболеваний молочной желе-

зы – мастопатией. Ряд исследователей мастопатию [65,82,123] предлагают 

рассматривать как предраковое заболевание молочной железы, при этом 

отвергая то, что термином «мастопатия» в экспериментальной онкологии 

принято обозначать группу заболеваний молочных желез, характеризую-

щихся гиперплазией ее железистой ткани и других структурных элементов.  

В организме самок при антиоксидантной недостаточности реализу-

ется роль свободнорадикальных механизмов в повышении встречаемости 

мутационных нарушений, что приводит к активации процессов пероксида-

ции липидов. В то же время данные о состоянии системы «перекисное 

окисление липидов – антиоксидантная защита» и прогностической значи-

мости исследования антиоксидантного статуса у больных кошек с овари-

альными нарушениями и мастопатией отсутствуют. 

В ветеринарной онкологии и гинекологии, кроме лучевой и химио-

терапии, наиболее широкое применение нашли преимущественно фото-

динамическая, гипертермическая и иммунотерапия, апробированная 

Hahn K.A., [125]; L.J.Gabor [120]; Withrow S.J., Vail D.M., Page R.L., 

[172]; А.С. Уайт Ричард., [60], с достаточной терапевтической эффектив-

ностью. В связи с этим попытки консервативного лечения мастопатии 
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кошек проводились только с использованием противоопухолевых цито-

статиков.  

Несмотря на многочисленные опубликованные материалы по изуче-

нию заболеваний молочной железы у кошек, проблема дифференциальной 

диагностики и лечения в настоящее время не решена, о чем свидетельству-

ет значительное количество животных, поступающих в ветеринарные кли-

ники различных организационно-правовых форм собственности, с масто-

патией у кошек. 

В связи с выше изложенным, возникла необходимость изыскания 

информативных и объективных методов ранней диагностики и эффек-

тивных средств лечения мастопатии различного генеза у кошек. 

1.2 Цель исследования . Целью работы явилась разработка критери-

ев дифференциальной диагностики разных форм мастопатии у кошек и 

обоснование комплексной терапии дисгормональной дисплазии молочной 

железы с применением гормонального препарата в комбинации с реком-

бинантным интерфероном, в сочетании с антиоксидантными препаратами. 

Задачи исследования: 

– разработка алгоритма дифференциальной диагностики заболеваний 

молочной железы у кошек с использованием детерминационного анализа 

в современных компьютерных технологиях; 

– определение информативности и объективности ультразвукового 

сканирования, как дополнительного метода, при комплексной диагно-

стике разных форм мастопатии у кошек и её возможных осложнений; 

– установление изменения морфологических, биохимических, мета-

болических и гормональных параметров организма, а также состояния ста-

туса системы «перекисное окисление липидов – антиоксидантная защита» 

у кошек больных мастопатией; 

– изучение функционально обоснованной терапевтической эффек-

тивности применения препарата «Зитазониум» в комбинации с препара-
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том «Фелиферон» в сочетаниис комплексом антиоксидантных препаратов 

при дисгормональной дисплазии молочной железы у кошек репродуктив-

ного возраста. 

Объект исследований. Кошки с нарушением функции молочной 

железы. Молочная железа. Препараты «Зитазониум», «Фелиферон». Ком-

плекс антиоксидантных препаратов. УЗИ-аппарат. 

Предмет исследования. Состояние гомеостаза организма животно-

го. Кровь и ткани молочной железы здоровых и больных кошек. Клиниче-

ские, морфологические, цитологические, гистологические, биохимические 

и гормональные исследования. 

1.4 Научная новизна.  

– доказана достоверность ультразвукового сканирования молочной 

железы, как дополнительного метода диагностики, а также определена 

«группа» риска в возникновении мастопатии у кошек, с использованием 

детерминационного анализа в современных компьютерных технологиях; 

– впервые получены материалы о высокой диагностической ценно-

сти параметров системы «перекисное окисление липидов – антиоксидант-

ная защита», для верификации диагноза у кошек с овариальными наруше-

ниями и различными фрмами мастопатии; 

– впервые показано, что развитие дисгормональной дисплазии мо-

лочной железы у кошек в 46,6% случаев сопровождается нарушением сер-

дечного ритма и повышением влияний парасимпатической системы, что 

приводит к кардиопатии; 

– разработаны критерии для назначения больным кошкам препара-

тов, «Зитазониум» и видоспецифичного рекомбинантного интерферона 

«Фелиферон», в сочетании с антиоксидантными препаратами; 

– проведена сравнительная оценка и определена терапевтическая 

эффективность препаратов «Зитазониум» в комбинации с рекомбинант-

ным интерфероном «Фелиферон» при паллиативной гормоно -
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иммунотерапии, у кошек больных дисгормональной дисплазией молоч-

ной железы; 

– доказано, что длительное применение комплексной гормональной, 

иммунной (адьювантной) и антиоксидантной терапии клинически, функ-

ционально и морфологически эффективно, что сопровождается снижением 

уровня эстрогенов, нормализацией системы «перекисное окисление липи-

дов – антиоксидантная защита» со снижением частоты вариабельности 

сердечного ритма.  

1.5 Теоретическая и практическая значимость работы. В работе 

разработаны пути оптимизации дифференцированной диагностики у кошек 

овариальных нарушений и дисгормональной дисплазии молочной железы с 

использованием комплексных методов исследования. Обоснована инфор-

мативность и достоверность ультразвукового сканирования молочной 

железы, как дополнительного метода дифференциальной диагностики 

мастопатий. Дано научно-экспериментальное обоснование применения и 

переносимости препаратов «Зитазониум», в комбинации с рекомбинант-

ным интерфероном «Фелиферон», у кошек для паллиативной гормоно -

иммунотерапии дисгормональной дисплазии молочных желез у кошек в 

инкурабельных случаях. 

Полученные результаты позволили установить степень распро-

страненности различных форм мастопатии у кошек в г. Ростов на Дону, 

Новочеркасск и других городов Ростовской области. Полученные резуль-

таты позволяют рекомендовать ветеринарным клиникам определение про-

дуктов перекисного окисления липидов и антиоксидантов в качестве диа-

гностических маркеров и индикаторов метаболических нарушений при 

различных формах мастопатии. Апробирован и предложен рациональный 

метод лечения дисгормональной дисплазии молочных желез у кошек с 

нормализацией гормонального статуса и системы «перекисное окисление 

липидов – антиоксидантная защита».  
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В диссертационной работе получены материалы, которые использо-

ваны: 

– практикующими ветеринарными специалистами ветеринарных 

клиник различных организационно-правовых форм собственности 

г. Ростов на Дону, г. Новочеркасска и других городов Ростовской области, 

при установлении дифференциального диагноза на мастопатию, профилак-

тику и лечение дисгормональной дисплазии молочной железы у кошек; 

– в учебном процессе ФГБОУ ВО Донской ГАУ. ФГБОУ ВО Сара-

товский ГАУ, ФГБОУ ВО Волгоградский ГАУ, ФГБОУ ВО Воронежский 

ГАУ при изучении дисциплин «Акушерство и гинекология», ветеринар-

ная хирургия, фармакология, на курсах повышения квалификации прак-

тикующих ветеринарных врачей. 

Методология и методы исследования. Методика исследований ос-

нована на применении современного оборудования. Экспериментальные и 

клинические исследования выполнены с использованием методики плани-

рования экспериментов путем формирования (по принципу аналогов) под-

опытных и контрольных групп кошек с заболеванием молочной железы. 

При обработке экспериментальных и клинических данных были использо-

ваны методы математической статистики с применением современных 

компьютерных технологий. 

1.6 Положения, выносимые на защиту: 

– дифференцированная диагностика различных форм мастопатии 

должна проводится с использованием УЗИ-, цито-, гормональных и гисто-

логических методов;  

– гормонально-метаболические показатели у кошек больных дисгор-

мональной дисплазией молочных желез характеризуются большей специ-

фичностью кетодиенов и сопряженных триенов в сравнении с прогестеро-

ном, большей чувствительностью диеновых коньюгатов, чем пролактина. 

Чувствительность показателей супероксиддисмутазы с показателями эст-
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радиола сравнимы и сопоставимы, а снижение уровня аскорбата может 

иметь большее диагностическое значение, чем повышение уровня пролак-

тина; 

– применение препаратов «Зитазониум», в комбинации с «Фелифе-

рон», при дисгормональной дисплазии молочной железы у кошек эффек-

тивно, что сопровождается достоверным снижением эстрогенов в крови и 

нормализацией системы «перекисное окисление липидов – антиоксидант-

ная защита».  

Степень достоверности и апробация результатов. Основные по-

ложения, заключение и практические предложения, сформулированные в 

диссертации, отвечают целям и задачам работы, а клинические, диагности-

ческие и экспериментальные исследования проведены на сертифицирован-

ном современном оборудовании. Достоверность полученных результатов 

проанализирована и подтверждается статистической обработкой данных.  

Результаты диссертационной работы доложены, обсуждены и одоб-

рены на ежегодных научно-практических конференциях профессорско-

преподавательского состава, научных сотрудников и аспирантов ФГБОУ 

ВО Донской ГАУ (п. Персиановка, 2016–2018); ФГБОУ ВО Саратовский 

ГАУ (Саратов, 2017–2018); Международной научно-производственной и 

учебно-методической конференции «Молодые ученые в решении актуаль-

ных проблем науки» (Владикавказ, 2017); на  XVI Международном симпо-

зиуме «Состояние и перспективы развития практикующей ветеринарной 

медицины» (Москва, 2018); Всероссийской научно-практической конфе-

ренции Северо-Западного региона РФ (Санкт-Петербург, 2018).  

Личный вклад соискателя. Комплексные исследования по мате-

риалам диссертационной работы, с использованием клинических, цито-

морфологических, ультразвуковых, гематологических, биохимических 

методов, а также статистической обработки полученных данных, прове-

дены лично автором. 
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Публикации. По результатам исследований  опубликовано 6 печат-

ных работ, в том числе 3 – в изданиях, рекомендованных ВАК Минобрнау-

ки РФ.  Общий объем публикаций - 3,85 п.л. из них  2,25 п.л. принадлежит 

лично автору. 

Объем и структура диссертации. Диссертационная работа изложе-

на на 138 страницах компьютерного текста, состоит из введения, обзора 

литературы, материалов и методов исследований, собственных исследова-

ний, заключения, рекомендаций производству, списка литературы. Работа 

иллюстрирована 20 таблицами, 37 рисунками. Список литературы включа-

ет 170 источников, в том числе 78 иностранных авторов. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



14 
 

ГЛАВА 2. АНАЛИЗ ЛИТЕРАТУРЫ И ОБОСНОВАНИЕ  

ВЫБРАННОГО НАПРАВЛЕНИЯ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

2.1 Современные данные о роли эндокринных нарушений в форми-

ровании у плотоядных заболеваний молочной железы мастопатией 

 

Основным назначением домашних животных, особенно собак и ко-

шек как «друг» человека является не хозяйственная деятельность, а удо-

влетворение его психологических и духовных потребностей цит. по 

[1,64,69]. 

В течение последних десяти лет на различных конференциях [38, 

76,171] и симпозиумах [39,128,150] разного уровня интенсивно обсужда-

ется проблема «гуманизации» ветеринарной медицины мелких непродук-

тивных животных и роли ветеринарного врача в этом процессе. Совре-

менное здравоохранение [83.88] воспринимает домашних животных не 

только как объект моделирования патологических состояний, но и рас-

сматривает как метод терапии неизлечимых заболеваний человека, осо-

бенно у детей.  

Поскольку в настоящее время появились публикации [104,154] о 

взаимодействии человека и домашних животных, и изменяющейся роли 

последних, особенно кошек, в обществе человека, необходимо развитие 

программы пет-терапии и роли домашнего питомца в социальной под-

держке хозяина, охране здоровья, а также участие в терапии заболеваний 

при участии домашних животных [42,142].  

Больное животное всегда доставляет своему владельцу множество 

неудобств, выраженных в переживаниях, дополнительных материальных 

затратах и хлопотах по уходу. Кроме того, содержание плотоядных в до-

машних условиях и возникновение в связи с этим взаимоотношений 

между жильцами и домашними питомцами ставят перед практикующей ве-

теринарной службой этические вопросы. Выход из создавшей ситуации 
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требует выполнения диагностических и терапевтических мероприятий, 

направленных на сохранение жизнеспособности домашних животных. Для 

того чтобы снизить риск возникновения патологий у кошек на опреде-

лённом жизненном пространстве, необходимо выполнять ряд профилак-

тических мероприятий. В первую очередь это касается выявления 

наиболее распространённых патологий для кошек, содержащихся в го-

родских квартирах на ограниченной территории, когда хозяин вынужден 

проводить гормональный контроль половых циклов и беременности.  

Современные статистические данные в ветеринарной медицине 

[48,59,67,87,144] показывают, что в структуре инфекционных, инвазион-

ных и незаразных заболеваний домашних животных, болезни молочной 

железы выявляются с частотой 13,5–30,0%, а на протяжении последних 

десятилетий отмечается рост заболеваемости до 37,95%. 

Наблюдениями последних лет представленные [19,28,52,109], кото-

рые отмечают тенденцию к росту заболеваемости молочных желез ма-

стопатией у кошек разного репродуктивного возраста, не зависимо от ко-

личества беременностей.  

В гуманной медицине [66,138] термин мастопатия принято опреде-

лять, как обобщенное название изменений альвеолярной ткани молочных 

желез, значительно отличающихся между собой по клиническим симп-

томам и проявлениям, которая вынуждает рассматривать мастопатию как 

предраковое заболевание [5]. Самой распространенной формой мастопа-

тии является фиброзно-кистозная болезнь [13,57,114], которая встречает-

ся в 43,0–58,0 % случаев, а при сочетании с заболеваниями матки и яич-

ников [60] фиброзно-кистозная болезнь диагностируется в 61,6% случаев.  

В отечественной [20,29] и зарубежной [127,134] научной литературе 

в настоящее время существует более 30 терминов, употребляемых при 

клиническом и морфологическом описании патологических изменений в 

молочной железе, которые обозначаются как мастопатия. 
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При онкологическом процессе у кошек ее владелец подвергается 

длительной депрессии, безысходному психологическому стрессу и попа-

дает в материальную зависимость от этого заболевания у любимого пи-

томца [36]. При заболевании питомца злокачественными опухолями вла-

делец кошки, чаще всего, проходит, все стадии психоэмоционального со-

стояния и подвергается риску психосоматического заболевания, харак-

терного при тяжелых и длительных болезнях, сходного с болезнью пи-

томца.  

Функция молочной железы у кошек, заключающаяся в мамогенезе 

и лактопоэзе, зависит от многих экзогенных и эндогенных факторов [32].  

Молочная железа (glandula lactifera) - железистый орган, состоя-

щий из 6 долей каждая из которых оканчивается соском, в ней функция и 

регуляция функций тесно связаны с половой системой. Составные части 

молочной железы: железистая ткань, выводные протоки, интерстициаль-

ная соединительная ткань, кровеносные и лимфатические сосуды и не-

рвы. Паренхима железы состоит из железистых альвеол и выводных про-

токов. От альвеол протоков отходят мелкие протоки; собираясь вместе 

они формируют средние протоки [1,26]. 

Молочные железы по строению сложные, разветвленные альвео-

лярные железы; состоят из секреторных отделов и выводных протоков. 

Концевые секреторные отделы в нелактирующей молочной железе пред-

ставлены слепо заканчивающимися трубочками – альвеолярными мо-

лочными ходами. Стенка этих альвеолярных молочных ходов выстлана 

низкопризматическим или кубическим эпителием, снаружи лежат от-

ростчатые миоэпителиальные клетки. С началом лактации слепой конец 

этих альвеолярных молочных ходов расширяется, приобретает форму 

пузырьков, т.е. превращается в альвеолы. Стенка альвеолы выстлана од-

ним слоем низкопризматических клеток - лактоцитов. На апикальном 

конце лактоциты имеют микроворсинки, в цитоплазме хорошо выраже-
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ны гранулярный и агранулярный ЭПС, пластинчатый комплекс и мито-

хондрии, микротубулы и микрофиламенты. Лактоциты секретируют ка-

зеин, лактозу, жиры апокриновым способом. Снаружи альвеолы охваты-

ваются звездчатыми миоэпителиальными клетками, способствующими 

выведению секрета в протоки [37]. 

С альвеол молоко выделяется в млечные ходы (эпителий 2-х ряд-

ный), которые далее в междольковых перегородках продолжаются в 

млечные протоки (эпителий 2-х-слойный), впадающие в молочные сину-

сы (небольшие резервуары выстланы 2-х-слойным эпителием) и корот-

кими выводными протоками открываются на верхушке соска. 

Молочная железа кошек по данным исследованиям [23] богата 

кровеносными сосудами. Каждая альвеола окружена густой сетью ка-

пилляров. По артериям кровь идет к молочной железе, а по молочной 

вене возвращается к сердцу. Артерии залегают глубоко в теле животно-

го; вены же лежат более поверхностно [113]. В отличие от других желез, 

вырабатывающих секреты, молочная железа выводит свой секрет нару-

жу не постоянно по мере выработки, а периодически, при специфиче-

ских воздействиях – сосании [116].  

К моменту рождения оказываются сформированными соски, свя-

зочный аппарат и междольковые перегородки [133]. От рождения до по-

ловой зрелости развитие молочных желез характеризуется прогрессив-

ным ростом системы протоков [131].  

С наступлением половой зрелости в молочной железе происходят 

значительные изменения, сопровождающиеся ростом и развитием окон-

чаний молочных протоков. В период беременности увеличивается число 

протоков, наблюдается разрастание его концов и появление значитель-

ного количества альвеол [141]. При лактации функциональная актив-

ность всех пяти пар молочных пакетов различна и зависит от количества 
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котят. Наиболее активно лактируют паховые пакеты, тогда как в груд-

ных активность лактации выражена более слабо [32].  

Рост молочной железы контролируется гормонами яичников, аде-

ногипофиза и надпочечников [46,49].  

H. Bolduzser [103] описал следующую схему гормональной индук-

ции развития молочной железы у кошек для лактогенеза (ГР – гормон 

роста; П – прогестерон; Пр – пролактин). 

Следовательно, в процессе развития молочных желез важная роль 

отводится гормонам яичников [50,84,85]. Эстрогенные гормоны яични-

ков, а также синтетические эстрогены способствуют образованию и ро-

сту мелких, средних и крупных молочных протоков железы, развитию 

альвеол и молочных долек [43]. Желтое тело яичников вырабатывает 

гормон – прогестерон, который ускоряет рост мелких, средних и круп-

ных протоков, а прогестерон вместе с эстрогенами необходим для раз-

вития дольчатой альвеолярной структуры [58]. Действие эстрогенов и 

прогестерона на развитие молочных желез проявляется слабо с удален-

ным гипофизом, а это означает, что половые стероиды влияют на мо-

лочные железы двумя путями: стимулируя высвобождение гормонов 

аденогипофиза (соматотропного, адренокортикотропного и пролактина) 

и воздействуют непосредственно на ткань железы (при наличии гормо-

нов аденогипофиза). 

Секреторный процесс осуществляется непосредственно в клетках 

эпителия альвеол и мелких протоках, причем каждая эпителиальная 

клетка производит все составные части молока. Образующийся продукт 

выделяется в полость альвеол, накапливается в них, переходя в процессе 

сосания в протоки и молочный синус [67].  

Процесс молокообразования заключается в усилении кровоснаб-

жении молочных желез. Кровь клетками железистого эпителия перера-

батывается и вместе с верхушкой клетки выводится, в полость альвеолы 
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в виде готового секрета. По данным исследования [1], под влиянием фер-

ментов и гормонов предшественники молока в полости альвеол подвер-

гаются ферментативному расщеплению и всасываются обратно в кровь 

[140].  

В молочной железе нелактирующих животных непрерывно идет 

реабсорбция составных частей молока в кровь [102]. Механизм реаб-

сорбции представлен в молочной железе микроворсинками апикальной 

части клеток, кроме того, ворсинки в складках слизистой оболочки вы-

водных протоков также выполняют функцию аппарата реабсорбции 

[110].  

Вещества крови проникают через сосудистую стенку капилляра в 

эпителиальную клетку альвеолы (эндотелий, межклеточные простран-

ства и мембрана), в которой синтезируется молоко [92]. Молекулы ами-

нокислот, глюкозы, ацетата и ряда других, по данным [11], диф-

фундируют.  

В синтезе молока большую роль играет комплекс Гольджи, где 

первично синтезируются крупные вакуоли и мембраны. Афферентная 

импульсация при сосательных стимулах способствует секреции пролак-

тина для поддержания лактопоэза [60].  

После окончания лактации, которая длится около месяца, наступа-

ет фаза функционального покоя, которая регулируется центральной 

нервной системой, гипоталамусом, гипофизом и яичниками образуя 

единую морфофункциональную структуру – лактационную доминанту 

[14].  

Лактационный центр, расположенный на дне третьего желудочка 

гиппокампа коры больших полушарий в гипоталамусе, взаимодействует 

с другими центрами и регулирует подготовку молочной железы к секре-

ции, выведению молока и лактации [28].  
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При этом нейрогуморальная регуляция функции молочной железы 

и ее маммогенеза осуществляется супраоптическими и паравентрику-

лярными ядрами гипоталамуса в промежуточном мозге, которые посред-

ством выделяемых гонадотропинов воздействуют на аденогипофиз, кото-

рый вырабатывает фолликулостимулирующий, лютеонизирующий, лю-

теотропный, аденокортикотропный, тиреотропный и соматотропныйгор-

моны [54].  

Гонадотропины гипоталамуса накапливаются в синусах нейроги-

пофиза, откуда они выделяют гормоны – окситоцин и пролактин [1]. Ко-

нечной точкой приложения этих гормонов являются миоэпителиальные 

клетки секреторной альвеолы молочной железы [34, 62].  

В связи с активацией функции яичников по достижении половой 

зрелости кошкой и включения в сексуальную доминанту и гормональ-

ную систему эстрогенов, гипоталамус начинает активизировать выра-

ботку гонадолиберинов – предшественников фолликулостимулирующе-

го, лютеонизирующего, лютеотропного, аденокортикотропного, тирео-

тропного и соматотропного гормонов, которые поддерживают выработ-

ку эстрогенов, участвующих также в активации железистой ткани мо-

лочной железы [5].  

Одновременно нейрогипофиз выбрасывает в кровь гормоны окси-

тоцин и пролактин, которые активируют секрецию альвеолярного аппа-

рата с выделением в просвет молочных протоков секрета – молока [60].  

Однако в случае отсутствия беременности и родов лактопоэз не 

поддерживается и возникает парадоксальная ситуация, при которой из-

вращаются пролиферативные процессы в клетках железистой ткани мо-

лочной железы, что приводит к неуправляемому патологическому кле-

точному делению – мастопатии.  

По определению некоторых исследователей [78,98,117,145], ма-

стопатия, характеризующаяся нарушением кровообращения, иннерва-
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ции, лимфообращения, а также соотношений железистого и соедини-

тельнотканного компонентов, а в последующие и регрессивные измене-

ния тканей молочной железы.  

Само понятие мастопатии у мелких домашних животных в частно-

сти кошек, до настоящего времени вызывает споры у ветеринарных спе-

циалистов. По мнению [92], - мастопатия - это неуместный термин для 

животных, так как может обозначать любую недифференцированную 

патологию молочных желез и часто подразумевает рак (Ричард А.С. 

Уайт, [49].; Morrison W. B., [149].). 

По данным других исследователе [152] мастопатия - это дисгормо-

нальный гиперпластический процесс в молочной железе. По определе-

нию Всемирной организации здравоохранения, это фиброзно-кистозная 

болезнь, характеризующаяся широким спектром пролиферативных и ре-

грессивных изменений тканей молочной железы с ненормальным соот-

ношением эпителиального и соединительнотканного компонентов (Летя-

гин В.П., [33]). 

Мастопатия является доброкачественным заболеванием. Однако в 

ряде случаев данная патология может явиться промежуточной стадией в 

развитии злокачественного процесса. Поскольку доброкачественные за-

болевания и рак молочных желез имеют много общего в этиологических 

факторах и патогенетических механизмах, факторы риска развития ма-

стопатии и рака моточных желез во многом идентичны.  

В настоящее время В.А. Голубевой, [14] и К. Хигинс [81] не выяв-

лено ни одного специфического фактора риска развития мастопатии, по-

скольку она - мультифакторное заболевание, связанное как с генетиче-

скими факторами, так и с факторами окружающей среды. 

Для терминологического обозначения мастопатии используется 

более 30 синонимов. В Международной классификации болезней данная 

нозологическая форма обозначается как доброкачественная дисплазия 
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молочно железы. В зарубежной литературе часто используется термин 

доброкачественная болезнь молочно железы. В отечественной литерату-

ре обычно применяют термины мастопатия, фиброаденоматоз, дисгор-

мональная гиперплазия молочно железы.  

Существует большое количество классификаций дисгормональных 

дисплазий, каждая из которых более или менее полно отражает прогрес-

сивные (гиперплазия, пролиферация долек, протоков, соединительной 

ткани) и регрессивные (атрофия, фиброз, кистообразование) изменения в 

органе (Е.П. Куприянова, [30].). 

По данным Л.А. Чумаченко [85] и C.C. Chang [106] гистологиче-

ская классификация Всемирной организации здравоохранения в 1984 го-

ду мастопатии получила определение как фиброзно - кистозная болезнь, 

характеризующаяся широким спектром пролиферативных и регрессив-

ных изменений тканей в молочные железы с ненормальным соотноше-

нием эпителиального и соединительнотканного компонентов. 

Минздрав России еще в 1985 году предложил клинико-

рентгенологическую классификацию мастопатии, которой чаще всего и 

пользуются в настоящее время.  

I. Диффузная мастопатия: 

 - преобладание железистого компонента (аденоз);  

 - преобладание фиброзного компонента (фиброаденоматоз);  

 - преобладание кистозного компонента;  

 - смешанная форма (фиброзно-кистозная мастопатия).  

II. Узловая мастопатия. 

III. Доброкачественные опухоли и опухолеподобные процессы: 

 - аденома;  

 - фиброаденома;  

 - внутрипротоковая папиллома;  

 - киста.  
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IV. Особые формы: 

листовидная (филлоидная) опухоль. 

А.А. Стрельников [65] и С.В. Козлов [27] из множества классифи-

каций мастопатий, выделили следующие ее формы: 

Диффузные                     Локализованные 

- кистозная                           - узловая 

- фиброзная                                               - киста молочной железы 

- фиброзно-кистозная                                    - внутрипротоковая аденома. 

Классификация мастопатии до последнего времени не принята 

ВОЗ [136,146]. В настоящее время существуют классификации дисгор-

мональных дисплазий, каждая из которых отражает гиперплазию, про-

лиферацию долек, молочных протоков, соединительной ткани, а также 

ратрофию, фиброз и кистообразование изменения. 

Известна классификация ВОЗ от 1984 года [цит. по 

Н. И. Переводчиковой, C.C. Chang [53], по которой мастопатии подразде-

ляются на три основных типа: 

– физико-химическая – основную роль в этиологии мастопатии 

молочной железы играют различные физические и химические факторы 

[20,143];  

– вирусная – онковирусоподобные частицы (VLP) представлены в 

клетках молочных желез кошек [147];  

– дизонтогенетическая – в период эмбриогенеза некоторые клетки 

становятся зачатком опухоли [170]; 

– полиэтиологическая – биологические, физические, химические, 

гормональные и метаболические факторы превращают альвеолярные 

клетки в опухолевые [156,166,169].  

Ряд авторов [157,168] мастопатию предлагают классифицировать 

по степени пролиферации: 
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 – фиброзно-кистозная мастопатия без пролиферации эпителия 

альвеол железистой ткани; 

– фиброзно-кистозная мастопатия с пролиферацией эпителия аль-

веол железистой ткани; 

 – мастопатия с атипической пролиферацией эпителия железистой 

ткани. 

Однако существует мнение [165], что некоторые формы мастопа-

тии могут иметь предраковое значение, в частности, непролиферативная 

форма фиброзно-кистозной болезни [155]. 

Фиброзно-кистозная мастопатия является доброкачественным за-

болеванием и является промежуточной стадией в развитии пролифера-

тивного процесса [160].  

Поскольку мастопатия и доброкачественные заболевания молоч-

ных желез имеют много общего в причинах возникновения и механизмах 

развития патологического процесса в молочной железе, степень риска 

развития мастопатии и рака молочных желез во многом типичны и оди-

наковы [163].  

Рассмотрев только три классификации, можно сделать вывод, что 

несмотря на многообразие морфологических форм, нет четкой система-

тизации нозологических групп данной патологии. 

Мастопатия у человека и других млекопитающих представляет со-

бой гетерогенные заболевания, имеющие сложную клиническую и ги-

стологическую картину, что затрудняет диагностику и терминологиче-

ское обозначение диффузных процессов, происходящих в молочной же-

лезе при гормональном контроле функции яичников и регулярности ову-

ляции. Классификация ВОЗ узловых образований в молочных железах 

женщин значительных разногласий у специалистов гуманной медицины 

[153,162] не вызывает, в то время как в отношении диффузных форм они 

до конца не определились.  
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В то же время у ветеринарных специалистов [135,159], изучающих 

гормональный контроль половых циклов у плотоядных, возникают со-

мнения относительно механизма возникновения мастопатии. Так как в 

этой цепи событий при гормональном контроле у самок плотоядных 

цикличности полового акта в принципе не может быть. Поскольку дача 

гормональных препаратов происходит не регулярно, а спорадически, пе-

ред проявлением расчетного времени стадии эструса полового цикла. 

По данным [158,164] мастопатия различной этиологии составляют 

от 8,0 до 12,0% от общего числа заболевших неоплазией кошек. Некото-

рые авторы, [112] считают, что среди заболеванийкошек мастопатия по 

распространенности занимает второе место после опухолей кожи. Одна-

ко многие исследователи [139] по частоте встречаемости и ее послед-

ствиях для кошек ставят мастопатию на первое место. 

В настоящее время не выделено специфических индикаторов раз-

вития данного заболевания. Мастопатия – это заболевание, связанное как 

с генетическими факторами, так и с фенотипическими факторами. 

Некоторые исследователи [111] предпочитают рассматривать мно-

гообразие факторов, способствующих возникновению и развитию пато-

логии молочных желез пролиферативного характера.  

К генотипическим и фенотипическим факторам [82] повышенного 

риска относятся:  

– стрессовые ситуации; 

– нейроэндокринные нарушения; 

– наследственность; 

– ложная беременность; 

– различные нарушения полового цикла. 

 Многие авторы [21,41,62,80,105] неопластический процесс молоч-

ной железы относят к эндокринно-зависимым опухолям. При этом в ге-

незе эндокрино-зависимых неоплазий играет роль не избыток или недо-
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статок гормонов, а нарушение гормонального баланса и системы «пере-

кисное окисление липидов – антиоксидантная защита».  

Нарушение или выпадение на время, по данным 

А. Г. Черемисинова [84], звена в гормональной системе ведет к измене-

ниям в состоянии функций, которые обеспечивают соответствующий 

метаболический и гормональный статус. По данным [132] выявлялся 

факт метаболической и гормональной нестабильности, который приво-

дил к развитию определенного типа неоплазий.  

Существуют в научной литературе [11,35,70], многочисленные до-

казательства гормональной стимуляции появления неоплазии молочной 

железы. Заболевания молочной железы у кошек возникают на почве 

дисфункциональных состояний репродукции самки [74]. В настоящее 

время [77,95,109], установлено, что мастопатии чаще встречаются у жи-

вотных с длительными гормональными нарушениями в системе «гипо-

таламус–гипофиз–яичники», с функциональными и хроническими забо-

леваниями яичников.  

По современным представлениям, опухолевые процессы могут 

развиваться под воздействием различных факторов: химических, физи-

ческих и биологических.  Из химических факторов следует в первую 

очередь упомянуть канцерогенные вещества, встречающиеся в окружа-

ющей среде. Экспериментальные исследования показали, что животные 

чувствительны к воздействию канцерогенных полициклических арома-

тических углеводородов, являющихся продуктами неполного сгорания 

любого органического топлива и встречающихся в дымовых промыш-

ленных выбросах и выхлопных газах автотранспорта. Опухоли у мелких 

домашних животных могут быть вызваны также ароматическими ами-

нами, входящими в состав многих красителей, и нитрозаминами, кото-

рые встречаются во многих пищевых продуктах.  Поэтому у животных, 
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живущих в промышленных районах, опухоли наблюдаются чаще, чем у 

животных, содержащихся в более чистой сельской среде [65]. 

Основу многих патологических процессов, составляет патология 

клетки. В нормальных условиях, здоровые клетки взаимодействуют 

между собой через межклеточные мембраны. Но когда возникает опухо-

левый рост, подобное взаимодействие нарушается. В связи с этим, опу-

холевые клетки не контактируют друг с другом и с окружающей их нор-

мальной тканью. Возможно из-за этого патологически нездоровые клет-

ки выходят из-под контроля координирующих клеточную пролифера-

цию факторов [74]. Исходя из этого, можно представить, что: под влия-

нием каких-то факторов происходит повреждение в генетическом аппа-

рате клетки, из-за этого активируются онкогены, далее нарушается регу-

ляция генов, способствующих формированию измененных клеток, а в 

последующем к возникновению опухоли. 

 Молочные железы в силу своих физиологических особенностей 

находятся в состоянии постоянной смены процессов пролиферации и 

инволюции. На процессы пролиферации эпителия молочных желез ока-

зывают влияние эстрогены и прогестерон, вырабатываемые яичниками и 

корой надпочечников, а также гонадотропные гормоны передней доли 

гипофиза, в первую очередь фолликулостимулирующий гормон. В пери-

од беременности на процессы гиперплазии молочных желез большое 

влияние оказывают гормоны, вырабатываемые плацентой [69]. 

Возникновению гиперпластических процессов в молочной железе, 

по некоторым данным, способствуют повышенная активность гипотала-

мо-гипофизарной системы, увеличение экскреции гонадотропинов и 

фолликулостимулирующего гормона гипофиза. Под влиянием эндо-

кринных нарушений изменяется цикличность чередования физиологиче-

ских процессов в ткани молочной железы, что создает условия для раз-

вития дисгормональной гиперплазии. К заболеванию часто приводит по-
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вешенный уровень эстрадиола, андрогенов, пролактина, фолликулости-

мулирующего гормона. Чаще всего у животных с мастопатией удаётся 

обнаружить абсолютную, или относительную гиперэстрогенемию. Дело 

в том, что эстрогены способны вызывать пролиферацию эпителия, вы-

стилающего протоки альвеол молочных желез. Прогестерон же, наобо-

рот, сдерживает активность митотического процесса, способствуя более 

тщательной дифференцировке клеток эпителия. Кроме того, прогестерон 

снижает чувствительность рецепторов к эстрогену и уменьшает уровень 

его активных форм, тем самым снижая интенсивность пролиферации 

тканей молочной железы. 

Считается, что основная роль в возникновении мастопатии при-

надлежит дефициту прогестерона с развитием гиперэстрогении. В усло-

виях гиперэстрогении происходит пролиферация эпителия альвеол, про-

токов, соединительной ткани, усиливается активность фибробластов. 

Имеются сведения о том, что патогенетическое значение в возникнове-

нии заболеваний молочных желез может играть гиперпродукция пролак-

тина, который, в свою очередь, повышает количество рецепторов к эст-

рогенам в ткани молочной железы. Не менее важным в возникновении 

мастопатии является состояние рецепторного аппарата молочной железы 

[64]. 

Клинические и молекулярные сходства между опухолью молочной 

железы собаки и рака молочной железы человека были описаны в по-

следние десятилетия. Клинически, сходство очень сильны: спонтанные 

опухоли, гормональные брадикардия, возраст и течение заболевания. 

Клинические характеристики, которые оказывают влияние на клиниче-

ский исход также идентичны: размер опухоли, лимфатических узлов ин-

вазивность и клиническая стадия [94]. У мелких домашних животных, в 

частности у кошек и собак, это тоже довольно часто встречающаяся па-

тология. Мы рассмотрим именно мастопатию – предраковое состояние. 
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Мастопатия – это процесс увеличения молочных желез (набуха-

ния), бывает физиологическим (то есть нормальным) и патологическим 

(ненормальным для организма, считается болезнью). Физиологическая 

мастопатия является процессом временным, происходит при ложной бе-

ременности или при вскармливании родившихся котят (молочные желе-

зы наполняются молоком), по завершении этих естественных процессов 

молочные железы уменьшаются и не вызывают опасений. Патологиче-

ская мастопатия является процессом постоянным и контролируется гор-

монами животного. Часто в уплотненных железах начинает скапливаться 

жидкость серого цвета. На ощупь эти уплотнения могут быть мягкими 

или упругими. У кошек патологическая мастопатия является пред рако-

вым состоянием, то есть не физиологическая мастопатия обязательно 

переходит в онкологию, это только вопрос времени. Существуют основ-

ные этиологические факторы рака молочной железы: пол, возраст, гипе-

рэстрогенэмия [54]. 

Ведущим фактором в возникновении и развитии дисгормональных 

заболеваний молочных желез огромную роль играет нарушение регуля-

торной деятельности гипоталамо-гипофизо-адреналовой системы. Также 

существует гормональная роль происхождения мастопатии. 

По мнению Ричарда А.С. Уайта, [60], в эпителии молочной железы 

скрыт огромный потенциал для лактации, и невозможность выполнения 

этой функции, может создавать условия для возникновения патологиче-

ской пролиферации. Поэтому такие факторы как, малое число родов, не-

продолжительные лактации, воспалительные заболевания придатков 

матки и фолликулярные кисты яичников становятся факторами, пред-

распологающими к мастопатии. Нарушение функции печени (инактива-

ция эстрогенов) под влиянием инфекций или интоксикаций, и снижение 

функции щитовидной железы может влиять на гормональную регуляцию 

[59]. 
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Нарушение нейрогуморальной составляющей репродуктивного 

цикла ведет к активации пролиферативных процессов в гормонозависи-

мых органах, в том числе и в тканях молочных желез, которые являются 

мишенью для стероидных гормонов яичников, пролактина, плацентар-

ных гормонов и опосредованно — гормонов других эндокринных желез 

организма. Эстрогены в большей степени влияют на пролиферацию эпи-

телия ацинусов, дольковых и междольковых протоков, тогда как андро-

гены в большей степени влияют на степень выраженности фиброза [4]. 

По мнению Л.В.Мустафина [46], эстрогены не являются канцеро-

генами в классическом смысле этого слова — при присоединении этих 

гормонов к клеткам-мишеням опухоли происходит их активация и не-

контролируемый рост. Более длительное и интенсивное воздействие эст-

рогенов на ткань органа происходит в следующих ситуациях: 

- гинекологические заболевания (поликистоз яичников); 

- позднее наступление 1-й беременности (после 3 лет); 

- отсутствие беременности;   

- малое количество родов; все эти факторы вызывают дезадапта-

цию регуляторных процессов и создают условия для реализации дей-

ствия условных канцерогенов. 

Лишний вес также может способствовать развитию опухолей мо-

лочной железы. Установлено, что в жировых тканях смещается гормо-

нальное равновесие в сторону усиления процесса образования эстроге-

нов, специфически действующих на ткани молочной железы. Развивает-

ся недостаточность яичников, поэтому уровень выработки эстрогенов 

понижен или даже нормальный. Однако одновременно с этим синтез 

прогестерона также понижается, поэтому он не блокирует эстрогены. 

Кроме того, эстрогены продолжают вырабатываться в жировой ткани. В 

результате возникает преобладание эстрогенов над прогестероном. Так-

же существуют и другие внешние факторы, влияющие в меньшей степе-
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ни на риск развития опухоли молочной железы. Их эффект сложно учи-

тывать, т. к. он зависит от дозы, интенсивности, частоты и периодично-

сти воздействия факторов-антагонистов и синергистов (А.С. Сидоренко, 

[62]. 

Мастопатия у кошек редко возникает в первой и второй парах же-

лез, в основном в паховых парах [101]. Частота распространения и воз-

никновения мастопатий во многом зависит от функциональной активно-

сти железистой ткани молочных желез, ее альвеолярного аппарата [3, 14, 

27, 62].  

Зависимость частоты возникновения мастопатий от функциональ-

ной активности молочной железы подтверждается сезонными пиками 

заболеваемости, и соответствуют фазам полового цикла [138].  

Исследования и полевой материал, выполненные Г.П. Дюльгер и 

Г.А. Буровой [21], свидетельствует о том, что ложная беременность, 

ложная лактация и псевдолактация являются факторами возникновения 

мастопатии и гормонально зависимых новообразований в молочных же-

лезах.  

Развитию у кошек заболевания молочной железы мастопатией, по 

данным, полученным [29], способствует то, что желтые тела полового 

цикла и беременности вырабатывают один и тот же гормон – прогесте-

рон. 

По опубликованным данным [34, 37], клиническая картина прояв-

ления диэстрального синдрома характеризуется ложной родовой дея-

тельностью, неустановившейся лактацией и проявлением материнского 

инстинкта. Имеется разная степень выраженности и данная клиническая 

картина диагностируются через 50–80 дней после течки. При устано-

вившейся лактации характерно содержание в молочных железах молока, 

а при неустановившейся – отсутствие процесса образования молока, а 

имеется только наличие серозного секрета [22].  
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Исследования [28] показывают, что явление ложной беременности 

и лактации встречается и у диких плотоядных – шакалов, волков, кошек. 

В условиях стадного образажизни у этих животных наступление стадий 

полового цикла и вскармливания потомства синхронизировано [29].  

Как считает Е.П. Куприянова [30], молочные пакеты железы у ко-

шек находятся в активном состоянии в течение всей жизни. Потому что 

концентрация половых гормонов достаточно высока и соответствует по-

казателям клинически здоровых женщин репродуктивного возраста. В 

связи с этим взрослых кошек нельзя относить к сексуально неактивным, 

несмотря на то, что они по возрасту соответствуют шестидесятилетним 

женщинам.  

В наблюдения, предпринятых [40], отмечено, что в течение метэс-

труса у кошек увеличение объема ткани молочной железы происходит 

вследствие образования узелков стромы молочного пакета и гипертро-

фированных долек альвеол, которое как правило, регрессируют у старых 

животных в период анэструса [28,45,56].  

Участие гормонов в возникновении неопластического процесса в 

молочных железах кошек подтверждается редкой встречаемостью опу-

холей у животных после стерилизации их в раннем возрасте [55].  

Нарушение, по данным [43], нейрогуморальной регуляции у кошек 

ведет к изменению пролиферативных процессов в тканях молочных па-

кетов желез. Повышение риска по данным исследованиям [46] происхо-

дит со способностью жировой ткани синтезировать эстрогены [49]. 

Эстрадиол является одним из главных стимуляторов роста прото-

ков [64] и эпителиальных клеток [66]. При этом он стимулирует проли-

ферацию и дифференцировку альвеолярных клеток молочного пакета и, 

тем самым, тормозит эпидермальный фактор роста эпителиальных кле-

ток железистой ткани, инсулинподобный фактор роста I и II типов и 

протоонкогены c-foc, с- myc, c-jun [75]. 
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Прогестерон, по данным [55,71], изменяет ответ пролиферативных 

клеток молочной железы: 

– происходит стимуляция продукции эстронсульфотрансферазы, 

которая окисляет эстрадиол в менее активный эстрон; 

– созревание и дифференцировка эпителия альвеол молочных же-

лез; 

– моделирование митогенных протоонкогенов, таких как c-myc, c-

foc. 

Ряд исследователей [7,14,50] считают, что прогестерон также ока-

зывает влияние на рост альвеол, он стимулирует клеточную пролифера-

цию эпителия альвеолярных клеток железистой ткани пакетов молочных 

желез, в отличие от эстрогенов он действует опосредованно – через фак-

торы роста [51].  

Кроме того, по данным [52,98], на процессы пролиферации эпите-

лия альвеолярных клеток железистой ткани пакетов молочных желез у 

многоплодных животных большое влияние оказывают андрогены. По 

данным ряда авторов [44,54], у женщин при мастопатии содержание те-

стостерона во второй половине менструального цикла в два раза выше, 

чем у здоровых женщин, что является одним из клинических симптомов.  

Следовательно, по данным [58], тестостерон ослабляет чувствитель-

ность альвеолярных тканей молочной железы к пролактину. 

Основную роль, как считают [59, 67, 87] в развитии железистой ткани 

молочной железы играют гормоны яичников и гипофиза. Данные типы ре-

цепторов выделяются в альвеолярной ткани молочной железы кошек [95, 

107]. 

 В то же время [90,93,96,106] не наблюдали разницы между концен-

трацией эстрогенов и прогестерона у кошек в пораженной опухолью и 

нормальной молочной железой. 
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Исследования, проведенные [91], показывают, что опухоли молочной 

железы содержат оба типа рецепторов в 72,0% случаев, в то время как у 

20,0% случаев содержится один тип рецепторов. 

 Исследования, проведенные [66,134], показали, что доброкачествен-

ные новообразования на начальном этапе развития имеют высокую кон-

центрацию данных рецепторов, в то время как злокачественные новообра-

зования в этот же период (карциномы и саркомы) имеют низкий их уро-

вень. Концентрация рецепторов в пораженной молочной железе достовер-

но уменьшается в злокачественных новообразованиях [68,88,102,106].  

В организме самок плотоядных репродуктивного возраста гормо-

ны яичников влияют на альвеолярную ткань молочной железы [84]. Аль-

веолярная ткань молочных желез кошек в период активного желтого те-

ла в яичниках полового цикла содержит, болеет высокие концентрации 

рецепторов, чем во время ложной беременности [90,102,].  

Аналогичные результаты были получены E. Hellmet [126], C.J. 

MacNeil [139], которые выявили низкое содержание прогестерона в про-

эструсе и эструсе, а высокие его концентрации естественно в лютеаль-

ной фазе развития желтого тела яичников. 

Результаты исследований ряда авторов [12,18] указывают на не-

возможность сравнения данных результатов, поскольку существует раз-

ница между методами оценки рецепторов, а также порогом позитивности 

применяемых тестов для оценки гормонов. 

В различных литературных источниках [40,53,145] считают, что 

эстроген и прогестерон действуют синхронно и синергично.  

По данным [46,142], развитие неопластического процесса в груд-

ных пакетах молочной железы является результатом неоднократного 

воздействия гормонов яичников. Однако опубликованы [62] факты ова-

риоэктомии у самок до начала проявления половых циклов, то встречае-

мость неоплазий молочных желез не регистрировалась, поэтому они ре-
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комендуют для профилактики опухолей молочной железы применять 

овариоэктомию.  

Многие авторы [69,91,102] считают, что у кошек при обнаружении 

злокачественных опухолей грудных пакетов молочных желез проведение 

овариоэктомии, оказывается, не влияет на течение неопластического 

процесса.  

В различных литературных источниках [10,53,62] существует и 

другое мнение о значительной роли овариоэктомии в профилактике и 

лечении опухоли грудных молочных пакетов. При этом ветеринарными 

[67,101] и медицинскими [58, 82] исследованиями доказано положитель-

ное влияние проведение операции овариоэктомии при терапии неопла-

зии молочной железы. 

Многочисленными исследования, проведенные [38,68,79], показы-

вают, что в настоящее время не существует ни одного подтвержденного 

факта структурных изменений, которые доказывали существование дан-

ной зависимости, и овариэктомия является мощным профилактическим 

методом.  

В настоящее время накоплен значительный объем материала 

[41,58,102,108], который подтверждает, что уровень ферментативного и 

неферментативного перекисного окисления липидов в организме много-

плодных плотоядных следует рассматривать, как один из факторов регу-

ляции функции альвеолярных клеток железистой ткани пакетов молоч-

ных желез.  

Система «перекисное окисление липидов – антиоксидантная защи-

та» является необходимым процессом, протекающим на различных 

уровнях клеточных метаболических преобразований для обеспечения 

контроля над процессом их обновления [59,83,90].  

Перекисное окисление липидов в организме кошек с патологией 

молочной железы представляет собой цепную реакцию, при которой 



36 
 

требуется присутствие активных форм кислорода, преимущественно О2, 

ОН и НО2, о чем так же сообщает Е.Т. Bruun [104].  

Процесс образования энергии, а также активных форм кислорода в 

митохондриях мембран осуществляется NADPH-оксидазой, что является 

свидетельством биосинтеза простагландинов, лекотриенов, липоксанов, 

тромбоксанов [120], а в цитоплазме митохондрий в результате окисления 

тиолов, гидрохинонов, катехоламинов и близких им соединений. 

Переокисление полиненасышенных жирных кислот, по мнению 

[94], завершается образованием конъюгированных диеновых пероксира-

дикалов [101], а для ненасыщенных жирных кислот не насыщенности 

[58].  

Образование продуктов переокисления, как считают [11], происхо-

дит в мембранах с активацией реакций, катализируемых фосфлипазами. 

Возникающие при этом процессы, по мнению [30, 123], сопровождаются 

деградацией мембраносвязанных фосфолипидов.  

При этом происходит активирование интенсивности течения реак-

ций перекисного окисления липидов, с образованием высоких концен-

траций манолового диальдегида. 

Свободные радикалы, по данным [36,71,96], образующиеся в ре-

зультате пероксидазных реакций, являются стимулятором процессов пе-

рекисного окисления липидов, в первую очередь, фосфолипидов клеточ-

ной мембраны альвеолярной железистой ткани пакета молочных желез.  

По данным, полученных [65], образующие метаболиты в процессе 

перекисного окисления липидов оказывают цитотоксическое действие и 

приводят к дезорганизации в функции мембран и появлению в клетках 

крупных липидных капель, что приводит к нарушению метаболической 

кооперации между контактирующими клетками альвеолярной желези-

стой ткани пакетов молочных желез у многоплодных животных. 
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Перекисное окисление липидов, по данным отдельных авторов 

[98], является специфической реакцией различных уровней клеточных 

образований с целью обеспечения автоматического управляемого кон-

троля над процессом их обновления. 

 Получены экспериментальные подтверждения [83] способности 

свободных радикалов трансформировать интактные клетки в опухоле-

вые. 

Таким образом, следует констатировать тот факт, что у кошек нео-

пластические процессы молочных желез достаточно широко распро-

странены и проявляются в предраковых формах мастопатии.  

Причем мастопатия гормонозависима от дисбаланса регулятора 

гипоталамо–гипофизарно–овариальной системы, приводящей к метабо-

лическому срыву перекисного окисления липидов, сопровождающего 

гормонально неконтролирующей пролиферации клеток альвеолярного 

эпителия молочных желез. 

 

 

2.2  Диагностика, дифференциальная диагностика и классификация 

у плотоядных заболеваний молочных желез мастопатией 

 

По результатам исследований ветеринарных центров в США, было 

выявлено что, количество регулярных обращений за ветеринарной по-

мощью кошкам, значительно уступает числу обращений с заболевания-

ми собак [161]. Принято считать, что заболевания молочной железы у 

кошек стоят на третьем месте из встречаемых форм патологии и диагно-

стируются до 17% всех случаев заболеваний кошек [56,58,75,78,79]. 

По данным Калифорнийского реестра - CANRгодовой показатель 

заболеваемости молочной железы у кошек, составил 25,5 на 100000 жи-

вотных самок и 12% у кошек независимо от половой принадлежности 

[169].  Из реестра двух провинций на севере Италии, получены данные, 



38 
 

что заболеваемость молочной железы составляют 16% [167]. По данным 

Шведской страховой компании, расходы на лечение патологии молочной 

железы у кошек, составили до 40% всех страховых случаев, связанных с 

мастопатией [102]. 

Доступностьмолочной железы у коша кдля клинического исследо-

ванияне представляет затруднения в условиях ветеринарных клиник.  

Обследование и визуальный осмотр пораженной молочной железы 

у кошекв ветеринарии являются и остаются самыми распространенными 

методами, которые дают клиническую информацию о характере наличия 

патологического процесса [40,55]. 

По данным [3,6], при клиническом обследовании выявляются 

уплотнения в пакете молочной железы в 66,7% случаев. При пальпации 

определяется дольчатостъ, мелкая или крупная зернистость ткани мо-

лочной железы [1]. Болевые ощущения при мастопатии возникают при 

пальпации молочных пакетов железы кошек, которые возникают от не-

большой чувствительности до резкой болезненности [69]. Обследование 

больного животного при кистах молочных пакетов проводят в связи с 

чрезмерным ростом соединительной ткани молочных протоков в молоч-

ной железе многоплодных животных и их деформации [84].  

По данным, представленным [4,83,94], при обследовании кистоз-

ной формы фиброаденомы молочной железы у многоплодных животных 

обычно пальпируются участки уплотнения диффузного характера от не-

скольких миллиметров до трех сантиметров в диаметре, имеющих не 

всегда четкие контуры. 

Клинические симптомы мастопатии в большинстве случаев доста-

точно характерны и позволяют своевременно распознать наличие забо-

левания. Основными клиническими симптомами мастопатии являются 

болевые ощущения, уплотнение молочных желез и выделения из сосков. 

При пальпации определяется дольчатость, мелкая или крупная зерни-
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стость, тяжистость ткани молочной железы. Болевые ощущения при ма-

стопатии могут быть самопроизвольными или возникают только при 

пальпации - от небольшой чувствительности до резкой болезненности, 

вызываемой даже лёгким прикосновением. Боли имеют разнообразный 

характер: чувство жара, тяжести, колющие, стреляющие, ноющие; не-

редко иррадиируют в шею и плечо. У многих больных мастопатией 

наблюдаются молозивные, серозные, иногда кровянистые выделения из 

сосков [84].  

Изменение консистенции тканей молочной железы характеризует-

ся тем, что можно пропальпировать диффузное изменение плотности 

железы в сторону более плотной. Это характерно для диффузных форм 

мастопатии с преобладанием фиброзного компонента. В случае же узло-

вых форм определяются четкие очаги плотной ткани. При фиброзно-

кистозной мастопатии на фоне диффузного изменения плотности тканей 

определяются участки как более плотные, так и, наоборот, мягкие (паль-

пируемые большие кисты). Если имеет место увеличение массы эпите-

лиальных железистых клеток, то ткань железы становится мягкой и бо-

лезненной. Фиброзная мастопатия (фиброаденома) - железистая ткань 

(дольки) заменяется на соединительную ткань (играет роль каркаса, но за 

функцию органов не отвечает), которая сдавливает проток железы, по-

этому со временем приводит к его закупорке. Признаки: 

- болезненные ощущения и увеличение молочной железы в разме-

рах; 

- из сосков выделяется прозрачная или зеленовато-коричневатая 

жидкость; 

- при прощупывании молочной железы определяются плотные уз-

лы. 
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 При кистозной мастопатии появляются полости, которые внутри 

наполнены жидкостью, а с наружи окружены плотной оболочкой (капсу-

лой). Признаки: 

- болезненные ощущения в области формирования кист;                                         

- молочная железа увеличивается в размерах и болезненна;                                  

- увеличение и болезненность подмышечных лимфатических уз-

лов, а также отек тканей вокруг них;                                                                                                 

- прозрачные выделения из сосков, а в случае присоединения ин-

фекции — гнойные;                                                                                                       

- при прощупывании молочной железы определяются эластичные 

узлы круглой или овальной формы. 

 Фиброзно-кистозная мастопатия -  характеризуется образованием 

плотных очагов в паренхиме (теле) молочной железы, способных пере-

рождаться в кисты, наполняясь жидкостью. Имеет проявления свой-

ственные как для фиброзной, так и для кистозной узловой формы масто-

патии.  При прощупывании могут обнаруживаться как участки уплотне-

ния молочной железы, так и узлы овальной или круглой формы неплот-

ной и эластичной консистенции (мягкие на ощупь). 

  По мнению [66] основными признаками узловой мастопатии яв-

ляются – наличие в молочной железе опухолевого очага. Новообразова-

ние может располагаться в любой части молочной железы. Узел обычно 

без четких контуров, ограниченно подвижен, плотной консистенции, 

безболезненный при ощупывании. Другую группу составляют диффуз-

ные формы, которые характеризуются первичным поражением всей тка-

ни органа, когда отсутствует отдельный опухолевый узел. По мере роста 

новообразований, проявления клинических признаков заболевания 

нарастают.  

При диффузной мастопатии с преобладанием фиброза при пальпа-

ции определяются плотные фиброзные тяжи. На рентгенограмме выяв-
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ляются пласты плотных гомогенных участков с выраженной тяжисто-

стью. В случае преобладания кистозного компонента при пальпации 

определяются множественные мелкие кистозные образования эластиче-

ской консистенции, четко отграниченные от окружающей ткани. На 

рентгенограмме выявляется крупнопетлистый рисунок с множественны-

ми просветлениями (кисты) диаметром от 0,3 до 6 см и более. При узло-

вой мастопатии определяются одиночные или множественные малобо-

лезненные похожие на опухоль подвижные узлы, не связанные с кожей и 

соском. Размеры узлов варьируют от нескольких миллиметров до 2— 3 

см и более. Эти изменения расценивают как фибро-аденоматоз (адено-

фибромы, фиброаденомы, аденоз), кисты разного размера (фиброзно-

кистозная мастопатия). Подмышечные лимфатические узлы не увеличе-

ны. После менструального цикла фиброаденоматоз не исчезает. Некото-

рые "узлы" со временем увеличиваются и дают основание подозревать 

раковую опухоль.  

 В ветеринарной практике [5,22,42] пока не нашли применения ин-

струментальные методы диагностики заболеваний молочной железы у 

кошек (рентгенография, маммография, термография и радиоизотопный 

метод).  

В 1995 году на Европейском конгрессе радиологов [121] было от-

мечено, что «традиционная рентгенология» до настоящего временизани-

мает основное место в исследовании молочной железы у женщин, а в 

1997 году рентгеновскую маммографиюВОЗ назвал «золотым стандар-

том» при диагностике заболеваний молочной железы у женщин. Исполь-

зование ее в диспансеризации повышает достоверность диагностики рака 

молочной железы у женщин до 88,0%. 

В настоящее время из инструментальных методов исследования 

молочной железы ведущее место отведено ультрасенсорной УЗИ диа-
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гностике [4,76], которая открывает широкие возможности для исследо-

вания.  

Развитие и совершенствование инструментальной диагностиче-

ской аппаратуры с использованием новых инновационных технологий 

ведет к росту популярности этого метода среди практических ветери-

нарных специалистов [43,52,132]. 

Потенциальным и перспективным, весьма эффективным иннова-

ционным методом обнаружения метастазов в органы брюшной полости 

является эндоскопия, хотя такие исследования выполняются только в 4–

5 ветеринарных клиниках на территории Российской Федерации [9]. 

Клинические методы исследованияне гарантируют достовер-

нуюоценку «доброкачественности» процесса, и для верификации диа-

гноза необходимо проводить цитологическое и гистологическое иссле-

дование ткани опухоли [20]. 

По данным В.А. Голубевой [18], и в структуре опухоли сохраняют-

ся гистологические особенности исходных тканей. Поэтому, как считает 

ряд исследователей [23,85], когда в одном и том же организме встреча-

ются здоровые молочные пакеты и пораженные опухолью молочные па-

кеты, у многоплодных животных в основе верификации тканевой при-

надлежности опухоли пакетов молочных желез, ее доброкачественности 

или злокачественности, лежит обнаружение этих структур. 

Роль морфологических исследований в верификации диагнозама-

стопатиибудет возрастать с совершенствованием гистологической тех-

ники [15,38,41,65]. Несмотря на достоверность цитологического иссле-

дования биопсийного материала при определении злокачественности 

неопластического процесса, информативность верификации диагноза со-

ставляет от 87,6 до 99,8% [67,75]. 

Биопсия используется для гистологического исследования, показа-

на с целью дифференцирования злокачественных и доброкачественных 
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образований [10,42]. Дифференциальная диагностика требует примене-

ния гистологических методик, позволяющих обнаруживать липиды [14]. 

При предопухолевых процессах или их активном течении могут возни-

кать морфологические структуры, не всегда являющиеся уже опухоле-

выми или еще находящиеся на пути к бластомозному превращению кле-

ток железистой ткани больного пакета молочной железы [25,54]. 

Опухоли молочной железы у кошек классифицируются по призна-

кам:  

– локализации и расположения номера молочного пакета; 

– патологическому распространению; 

– гистологическому строению. 

Однако новообразования молочной железы в научной литературе 

[22,38,59,76,79] биологического, медицинского и ветеринарного профиля 

классифицируются по гистологическому строению опухолевых клеток, 

азлокачественные еще и по стадийности развития опухолевой болезни. 

В последние годы стали больше внимания уделять изучению и ши-

рокому обсуждению представлений о предопухолевых процессах, в 

частности о предраке [81]. 

 Диагноз предракового состояния гистологическине может быть 

объективным и окончательным. Для установления диагноза неоплазия 

молочной железы нет оснований, так как в конкретном и индивидуаль-

ном случае нельзя предугадать его дальнейшую динамику.Поэтому в 

настоящее время в медицине и ветеринарии наиболее приемлем термин 

«дисплазия» [12]. 

По данным некоторых исследователей [1,46,61], гистогенез 

неоплазии молочных желез у кошек изучался в ветеринарной онкологии. 

Исследования [16,62] показали, что злокачественные опухоли встреча-

ются у кошек в 68,11%, а доброкачественные в 31,9% случаев. 
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Ранние этапыразвития опухоли отдельных пакетов молочной желе-

зыкошек, которые протекают как физиологическая пролиферация, потом 

возникает гиперплазия и пролиферация эпителиальной, миоэпителиаль-

ной и соединительной ткани молочного пакета. Которая ведет к дезорга-

низации строения долек  альвеолярных клеток железистой ткани пакетов 

молочных желез, у многоплодных животных [82]. Пролиферация эпите-

лиальной, миоэпителиальной и соединительной ткани молочной железы 

кошек при различном функциональном состоянии молочных пакетов 

происходит неравномерно в клинически здоровых и пораженных молоч-

ных пакетах, в разных направлениях, что определяет неодинаковую ги-

стологическую картину [18,29]. 

В формировании аденом, фиброаденом и смешанных опухолей 

молочной железы большую роль играет пролиферация миоэпителиаль-

ных клеток альвеолярного эпителия пораженных пакетов молочной же-

лезы многоплодных животных [49,75]. В поле зрения микроскопа иссле-

дователи выявляют мукоидные зоны, при этом отмечается увеличенное 

количество слизистого межклеточного вещества, а миоэпителиальные 

клетки становятся веретенообразными, как бы складываются в пучки 

или формируют скопления миоидных клеток [29]. 

По данным И.Ю. Бибиной [8], аденома молочной железы кошек 

состоит из пролифератов эпителиальных и миоэпителиальных клеток. 

Доброкачественные смешанные опухоли формируются аналогично дис-

плазии пакетов молочной железы у кошек как многоплодного животно-

го, но для них характерно присутствие в опухолихрящевых и остеоид-

ныхклеток. Опухоли у кошек отличаются от дисгормональных гиперпла-

зий человека и других животных и птицы, поскольку у них пролифера-

ция миоэпителиальных клеток с миксоидной, хондроидной и хрящевой 

их дифференцировкой происходит в молочных пакетах, это связано с 
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биологической особенностью кошек как многоплодных животных [18, 

28, 29, 62]. 

По данным А.С. Рыхлова [61], венерическая саркома у собак, чаще 

всего, возникает на фоне длительной пролиферации эпителия слизистых 

оболочек полости рта, глаз, анального отверстия и половых органов, как 

самок, так и самцов в виде диффузной гиперплазии, очаговой, предопу-

холевой неоплазии, а также бластоматозного процесса инфекционного 

происхождения.  

Исследования А.Н. Мартынова [41] показали, что все виды дис-

гормональных гиперплазий молочных пакетов у сук относится к масто-

патии, которая является фоновой по отношению к доброкачественному 

или злокачественному бластоматозному новообразованию. 

Диагностика патологий молочной железы состоит из нескольких 

этапов: это сбор анамнеза; клинический осмотр животного; инструмен-

тальные методы исследования (рентген, УЗИ); цитологическое и/или ги-

стологическое исследование тканей новообразования [23]. 

Несмотря на большое количество современных методов диагно-

стики заболеваний молочной железы, на первом месте в комплексе оста-

ётся клиническое обследование, состоящее из сбора анамнеза, осмотра и 

пальпации молочных желёз и регионарных зон лимфооттока [55]. 

Следует заметить, что диагностика мастопатии не представляет 

собой особых затруднений при наличии необходимых инструменталь-

ных методов исследования. Диагноз мастопатии ставится на основании 

клинического осмотра животного (который включает в себя опрос вла-

дельца, осмотр и пальпацию) и инструментального обследования, куда 

входят такие методы, как рентгенография и УЗИ. 

Кроме того, для уточнения диагноза могут применяться и инвазив-

ные методы – биопсия. Вместе с этими методами исследования неоце-
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нимую роль также играют и лабораторные методы – определение гормо-

нов эндокринных желез (яичников, щитовидной железы и др.) в крови. 

Диагноз ставят на основании результатов клинических исследований: 

- проводят  пальпацию молочной железы в положении обследуемо-

го животного стоя и лежа на спине. Исключают грыжу брюшной стенки 

(пупочная или паховая), отмечают, какие пакеты молочной железы по-

ражены, количество опухолей; 

- проводят описание пораженного пакета, отмечают болезнен-

ность, консистенцию, характер изменений других структур (кожи, под-

кожной жировой клетчатки, мышц брюшной стенки); 

- проводят клиническое исследование регионарных (подмышечных 

и паховых) лимфатических узлов, а также других доступных физикаль-

ному обследованию (околоушных, заглоточных, предлопаточных и под-

коленных), смотрят на их консистенцию, подвижность, увеличение, бо-

лезненность; 

- проводят предварительное цитологическое исследование пункта-

та; 

- проводят рентгенографическое исследование и ультразвуковое 

сканирование грудной клетки и органов брюшной полости. 

Ультразвуковая диагностика (УЗИ) дополняет и уточняет картину, 

полученную при использовании других методов исследования. Этот ме-

тод позволяет с высокой точностью распознавать узловатые образова-

ния, оценивать диффузные изменения. Однако его эффективность при 

диагностике опухолей размером менее 1 см составляет всего 58 %. К не-

достаткам данного метода относятся низкая информативность при оцен-

ке диффузных изменений, трудности распознавания опухолей (особенно 

небольших) на фоне жировой ткани.  

Таким образом, маммография и УЗИ, являются взаимодополняю-

щими методами исследования. 
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У некоторых пациентов, клинические проявления и рентгенологи-

ческие исследования  наводят на злокачественность, и биопсия может 

потребоваться, чтобы исключить злокачественность. Некроз жировых 

клеток, Жировой некроз молочной железы является доброкачественным 

негнойным воспалительным процессом жировой ткани. Это может про-

изойти вторично по отношению к случайной или хирургической травме, 

или он может быть связан с раком или любым поражением, которое вы-

зывает гнойную или некротическую дегенерацию, например, молочный 

канала эктазии и, в меньшей степени, фиброзно-кистозной болезни с 

большим образованием кист. 

Цитологическое исследование, в большинстве случаев, позволяет 

лишь отдифференцировать его от неопухолевого процесса, в лучшем 

случае – определить группу опухолей, что позволяет поставить только 

предварительный диагноз. Новообразования из плотной ткани отшелу-

шивают мало клеток, поэтому цитологические образцы будут малоин-

формативны.  Но при диагностике опухолей молочной железы, такие ма-

лоинформативные образцы чаще бывают у доброкачественных опухо-

лей. Пункция опухолей с малой стромальной поддержкой часто загряз-

няется «проходной» кровью. В пункцию попадают клетки с небольшого 

участка новообразования. Хотя этот недостаток может частично компен-

сироваться квалифицированными действиями ветеринарного врача, от-

бирающего пункцию – если материал отбирать с разных мест новообра-

зования на несколько стёкол. Цитологическое исследование не даёт ин-

формации об архитектонике опухоли, её строме, гистологическом типе, 

характере роста (инвазивный / неинвазивный), прорастание сосудов 

и\или капсулы и т.д. 

Таким образом, с помощью цитологического исследования воз-

можно идентифицировать новообразование молочной железы, с высокой 

долей вероятности определить рак молочной железы. Этого бывает до-
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статочно для определения дальнейших лечебных мероприятий, но недо-

статочно для точного прогноза. Не подвергается сомнению и ценность 

цитологического исследования материала из регионарных лимфатиче-

ских узлов, особенно в случае их макроскопических изменений. 

Для исключения злокачественного процесса используют пункци-

онную биопсию с последующим цитологическим и морфологическим 

исследованием биоптата. Гистологическое исследование считается од-

ним из самых важных методов оценки патологического процесса. Это 

самый точный, но и самый сложный, метод дифференциальной диагно-

стики. При выявлении узлового образования производится биопсия мо-

лочной железы - извлечение с помощью пунктирования тонкой иглой 

образца ткани для гистологического исследования. 

       Для предварительной морфологической классификации масто-

патии применяют цитологический метод исследования. Материал для 

исследования получают методом аспирационной биопсии тонкой иглой. 

Цитологические препараты окрашивают по Романовскому-Гимзе и ис-

следуют под световым микроскопом. При морфологической классифи-

кации опухолей используют гистологическую классификацию ВОЗ (Же-

нева, 1984 г).  

 На современном этапе развития ветеринарной онкологии исполь-

зование современного сертифицированного оборудования при примене-

нии методов анализапатологического материала позволит существенно 

повысить процент верифицированных заболеваний молочной железы у 

кошек.  

2.3 Современные методы лечения  

 плотоядных с мастопатии 

 

С современных позиций ветеринарной онкологии и гинекологии, 

опираясь на системный принцип, гиперпластический процесс железистой 

ткани молочной железы следует рассматривать как сложный патологиче-
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ский процесс, включающий не только изменения в молочных пакетах 

желез, но и в нарушении гемостаза и важнейших функций всего орга-

низма [56]. 

На сегодняшний день достоверно не обнаружено литературных 

данных, посвященных особенностям ультразвуковой диагностики и ме-

дикаментозной противоопухолевой иммунотерапии рака молочной же-

лезы у кошек. Ориентация на традиционные способы и методы диагно-

стики и терапии, применяемые в гуманной медицине, не может в полной 

мере удовлетворить потребности ветеринарного врача в выборе тактики 

лечения при данной патологии.  

Несмотря на довольно частую  встречаемость мастопатии у кошек в 

ветеринарной практике, лечению их отводится мало внимания. 

[10,38,54,78]. 

Для лечения кошек больных мастопатией существуют различные 

методы и способы, терапевтическая эффективность которых оценивается 

индивидуально. 

Методы и способы терапии условно подразделяют: 

– консервативные [19,27,52,66,73,86,95,96,102] (применение гор-

мональных препаратов, антибиотиков, применение биологических ак-

тивных веществ); 

– хирургические [20,30,45,52] удалениемолочных пакетов, матки, 

яичников, легирование яйцеводов. 

При медикаментозном способе лечения назначаются различные 

противоопухолевые препараты, растирки, инъекционные иммуноповы-

шающие средства (Мартынов А.Н., Турков В, Г., [39]). 

Лечение мастопатии негормональными препаратами назначают в 

сочетании с гормонотерапией или отдельно. Препараты помогают быст-

ро купировать симптомы мастопатии при легких проявлениях заболева-
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ния, а при соблюдении здорового образа жизни можно достичь полного 

излечения. 

Для негормонального лечения мастопатии используют: 

- витаминотерапию, назначают ее на длительный срок. Всем паци-

ентам с мастопатией показаны витамины группы А, В, С и Е; 

- препараты йода (Йодомарин, Йод-актив, кламин) способствуют 

снижению пролиферативной активности тканей и регулируют функцию 

щитовидной железы. Нестероидные противовоспалительные препараты 

(типа Диклофенака) для быстрого купирования болевого симптома при 

его наличии; 

- гомеопатические препараты (овариовит, мастометрин). Их лечеб-

ный эффект основан на снижении уровня пролактина в крови, что при-

водит к ликвидации патологических процессов в молочной железе при 

гиперпролактинемии. Назначаются эти препараты на длительный срок; 

- фитотерапия (используется только в качестве дополнения к ос-

новному лечению) (Якунина М.Н. [92]); 

- энзимные препараты, обладающие противоотечным, противовос-

палительным, вторичноанальгезирующим и иммуномодулирующим дей-

ствием.  

Консервативное лечение показано при диффузных формах масто-

патий и подразумевает применение гормональных и негормональных 

препаратов. 

По мнению Д.Б. Кормана [49], Д.А. Пустотина [59]. при всех фор-

мах дисплазий молочной железы, необходимо проведение консерватив-

ной терапии, не зависимо от оперативного вмешательства, и эта терапия 

в свою очередь должна нормализовать дисбаланс гормонов в тканях мо-

лочной железы, нормализовать их структуру и физиологию. Прогестерон 

ограничивает местное воздействие эстрогенов на ткани.  Так же проге-

стерон способствует уменьшению уровеня эстрогенов в крови. Проге-
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стерон способен к снижению эстрогенов и в свою очередь способен мо-

дулировать апоптоз клеток молочной железы. [49]. 

            Возникновению опухолей в молочной железе у кошек, предше-

ствуют дисгормональные процессы, развивающиеся на фоне повышен-

ной выработки эстрогена, такие как гиперплазия, пролиферация или 

фиброзно-кистозная мастопатия. 

В ветеринарной онкологической практике используют комплекс-

ный метод лечения, который включает в себя: хирургическое удаление 

новообразования, химиотерапию, гормонотерапию и лучевую терапию 

(Волков С.В. Татарникова Н.А., [12]). 

  Для лечения мастопатии, ассоциированной с мастальгией, приме-

няются различные группы препаратов: анальгетики, бромкриптин, масло 

ночной примулы, гомеопатические препараты, витамины, йодид калия, 

фитопрепараты, даназол, тамоксифен, а также натуральный прогестерон 

для трансдермального применения. Эффективность этих средств разли-

чается. Патогенетически наиболее обоснованным методом лечения явля-

ется применение препаратов прогестерона (Д.В.Трофимцов [71]). 

  По мнению Ю.А. Филиппова [74], препараты, применяемые для 

лечения больных с дисгормональными гиперплазиями молочных желез, 

довольно многочисленны, целесообразно выделить несколько основных 

комплексов: 

- негормональные средства;  

- гормональные препараты:  

- эстроген-гестагенные препараты: дюфастон, жанин, депостат 

- гормоны других эндокринных желез (щитовидной железы: L-

тироксин, эутирокс 100, тиреокомб; надпочечников: мамомит, ориме-

тен);  

- препараты, являющиеся антагонистами или стимуляторами выра-

ботки гормонов (парлодел, даназол, золадекс, мерказолил и др.). 
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- витамины (аевит, декамевит, витамин Е и др.);  

- адаптогены (элеутерококк, пантокрин, женьшень и др.);  

- седативные препараты и антидепрессанты в зависимости от сте-

пени выраженности неврологической симптоматики (сибазон, сонапакс, 

амизил, грандаксин, азафен, амитриптилин);  

- гепатопротекторы (легалон, эссенциале, хофитол и др.);  

- мочегонные (триампур, верошпирон и др.);  

- препараты калия (аспаркам, панангин и др.); биогенные стимуля-

торы (алоэ, ФИБС, гумизоль);  

- йодосодержащие препараты (кламин, йодистый калий и др.);  

- спазмолитики (но-шпа, папаверин и др.);  

- антигистаминные (тавегил, димедрол) и антипростагландиновые 

средства (напросин, пироксикам). 

Мастопатия рассматривается как предраковое заболевание, поэто-

му прием натуральных антиоксидантов - витаминов Е, С, бета-каротина, 

фосфолипидов, селена, цинка - необходим длительный. Важен и йод, ко-

торые способствуют нормализации выработки гормонов яичниками. Де-

фицит йода в организме могут восполнить, например, морепродукты. 

Назначение гормональных препаратов в репродуктивном возрасте 

предусматривает торможение овуляции, введение половых органов в ан-

афродезию или ациклию. По данным [12,39], показанием к применению 

гормонов в терапии онкогенеза молочной железы является наличие опу-

холи, положительно реагирующей на рецепторы стероидов, эстрогенов и 

прогестерона, а это где-то 47,0 или 60,0% больных собак и кошек. 

В исследованиях И.Ю. Бибиной [9] при использовании в химиоте-

рапии препарата доксорубицина в различных дозировках. Доксорубицин 

оказался токсичным, проявляющейся в виде гемато- и гастроинтести-

нальных осложнений: тромбоцитопении, лейкопении, анемии, анорек-

сии, диареи. А в сочетании с проспидином, который вводили за 2 часа до 
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дорсорубицина, ни какой токсичности не обнаружено. Проспидин – ме-

нее активный препарат, чем доксорубицин, тем не менее, он потенцирует 

противоопухолевое действие доксорубицина. Повышение избирательно-

сти действия доксорубицина с помощью проспидина, стойкость проти-

воопухолевого эффекта делает эту комбинацию перспективной для хи-

миотерапии. 

Одним из основных способов лечения мастопатии ряд исследовате-

лей [27] считают хирургический.  

В ветеринарной практике обычно ветеринарные практикующие 

специалисты применяют оперативное удаление опухолей у кошек. Кро-

ме того, применение операции на молочной железе и сочетание ее с лу-

чевой терапией относятся, по данным [47], к местным регионарным мето-

дам лечения.  

Мастэктомия является радикальным методом лечения опухоли мо-

лочной железы. Существуют различные методы  проведения мастэкто-

мии: 

- мастэктомия модифицированного типа (процедура Пэйти). Такой 

вид удаления молочной железы заключается в радикальном (или же в 

полном) удалении той молочной железы, которая поражена опухолью, с 

дополнением лимфаденэктомией. Где, лимфаденэктомией называют 

удаление части подмышечных лимфоузлов первого и второго порядка. 

Кроме этого, при таком лечении удаляется еще и малая грудная мышца; 

- радикальная мастэктомия по Маддену. В настоящее время опера-

цию по Маддену выполняют в виде функционально-щадящей радикаль-

ной мастэктомии. Производят разрез кожи, окаймляющий молочную же-

лезу в поперечном направлении. Кожно-подкожные лоскуты отсепаро-

вывают в стороны. Удаляют молочную железу с подлежащей фасцией 

одномоментно с подключично-подмышечно-подлопаточной лимфаде-

нэктомией и межмышечной клетчаткой. При этом сохраняют как боль-
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шую, так и малую грудные мышцы. Данная операция наиболее предпо-

чтительна при узловых формах;  

- комбинированная терапия, по мнению ряда авторов, влияет на 

появление рецидивов и метастазов в кожу и региояариые лимфатические 

узлы, несколько отодвигая сроки появления и уменьшая число узлов, но 

не влияет на выживаемость больных. 

По мнению Н.А. Козлова [27], при применении овариэктомии или 

лучевого подавления функции яичников после мастэктомии, в первые 2 - 

3 года, число рецидивов и метастазов значительно снижается. Поэтому, 

при операциях по удалению новообразований молочных желез, необхо-

димо соблюдать главный хирургический принцип – радикальность, т.е. 

удалять не одну молочную железу, а половину гряды или всю гряду мо-

лочной железы (в зависимости от расположения опухоли) и обязательно 

с лимфоузлами. У кошек обычно всегда выполняется унилатеральная  

мастэктомия, то есть удаляется вся гряда молочных желез. 

С целью профилактики рецидивов и метастазов и профилактики 

рака молочных желез предложено производить после мастэктомии луче-

вое подавление функции яичников или хирургическое удаление их у 

больных животных. 

Применение современных сертифицированных методов терапии 

позволяет уменьшить уровень рецидивов неоплазии молочной железы. 

По представленным данным [50], данная терапия направлена на уничто-

жение отдаленных метастазов после хирургического вмешательства. 

Особым достижением в терапии мастопатии, по данным [12,39], стала 

нео-адьювантная терапия, включающая понятие предоперационной си-

стемной терапии. 

В периодических научных публикациях[6,70,73,84] по ветеринар-

ной онкологии и гинекологии рассматриваются несколько иных вариан-

тов консервативной терапии в комбинации с мастэктомией. Однако опе-
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ративное удаление опухолевого процесса, по мнению [91], без консерва-

тивных способов лечения не всегда оправдано. 

Ряд авторов [53] считают, что опухоли диаметром менее одного 

сантиметра не требуют лечения, а требуют только наблюдения на пред-

мет возможного их увеличения и разработки дальнейшей тактики приня-

тия решений [17,18,99].  

В основе операционного вмешательства, по данным [94], при вы-

полнении удаления опухоли пакета молочной железы у многоплодного 

животного подразумевается недопущение распространения опухолевых 

клеток во время операции, при этом пораженный молочный пакет иссе-

кается полностью с захватом окружающих здоровых тканей. 

Основным критерием оперативного вмешательства, по данным ис-

следований [47], является распространенный, патологический очаг в мо-

лочных пакетах молочной железы. Однако в эффективности операцион-

ного вмешательства рассматриваются жизненные показатели по продол-

жительности и качеству жизни. 

Комбинированное применение химиотерапии с мастэктомией, по 

мнению [59], улучшает результаты лечения собак с мастопатией. Так, ка-

чество жизни собак и кошек после оперативного вмешательства при зло-

качественных опухолях составляет 7,2 месяцев, а в сочетании с химиоте-

рапией 11,2 месяцев [92].  

В ветеринарной онкологии и гинекологии  [98] основным методом 

терапии мастопатии является овариомастэктомия. В открытой биологи-

ческой, ветеринарной и медицинской научной печати существуют раз-

личные мнения [22,23,32,62,70,84,101] об эффективности применения 

овариоэктомии в терапиинеоплазий молочных желез у собак и кошек. 

 Как результат, с помощью моно-ХТ доксорубицином у 50% собак 

с метастатическим или неоперабельным локальным процессом можно 

добиться короткой ремиссии и/или пролонгировать время до прогресси-
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рования. Применение тройной комбинации с использованием доксору-

бицина, циклофосфамида и винкристина не приводило к улучшению 

выживаемости по сравнению с моно-ХТ, но сопровождалось усилением 

побочных эффектов.  

Начиная с 90-х годов XX века, для ХТ диссеминированных форм 

неоплазии молочной железы в гуманной медицинской практике широко 

применяются таксаны - таксол (паклитаксел) и таксотер (доцетаксел). По 

данным литературы, из двух этих таксоидов доказанное преимущество в 

эффективности при диссеминированном раке молочной железы у жен-

щин имеет таксотер [55, 32]. Комбинация доксорубицинав в сочетании с 

препаратом таксотерявляется одной из наиболее эффективных, и счита-

ется стандартом лечения в адъювантном периоде [75]. 

По-видимому, мнение некоторых авторов [62,70] о недостаточной 

терапевтической эффективности региональной мастовариоэктомии при 

мастопатии у собак и кошек связано с тем, что существует гормональная 

зависимость мастопатии от рецепторов эстрогенов. При этом, ряд авто-

ров не проводит, и не оценивает терапевтическую эффективность опера-

тивного вмешательства при терапии как эстрогенопозитивных, так и эст-

рогенонегативных опухолей. Другие методы лечения мастопатии, такие 

как химиотерапия и лучевая терапия, ограничено используются в ветери-

нарии, и о результатах использования имеется недостаточно сведений 

[6,70,76]. 

В работах, посвященных гормонотерапии мастопатии, считается 

применение ударных доз эстрогенов с гемостатической целью [63,68]. 

Однако, данный метод не получил широкого практического примене-

ния[49]. Биологический эффект данного метода идентичен действию при-

родного прогестерона, при котором происходит снижениеуровня стерои-

догенеза в яичниках. 

В исследованиях, проведенных [101], показано, что нортестостерон 
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и дидрогестерон угнетают овуляторный выброс лютеотропина. При этом 

выработанный нейросекрет не воздействует на секрецию ФСГ. В то же 

время дериваты 19-нортестостерона оказывают неодинаковое воздействие 

на отдельные компоненты альвеолярной ткани молочной железы.  

Прогестины в организме животного активно связываются с эстроген- 

и прогестерон-связывающими рецепторами. Так, андрогеныобладают ан-

тиэстрогенным и антипрогестероновым действием [104]. По данным [22], 

при применении гестринона уровень эстрадиола снижается вдвое, проге-

стерона – на 70,0%, тестостерона – на 40,0%. В качестве эстрогенного 

компонента наиболее часто используют этанолэстрадиол, реже – мест-

ранол, который в организме трансформируется в этанолэстрадиол [44].  

В современных комбинированных гормональных препаратах со-

держание эстрогенного компонента снижено до 1/10, что в соотношении 

с первыми комбинированными препаратами составляло 1/5 [14]. Общий 

терапевтический эффект прогестагенов не превышает 65,7%.  

Сравнительно высокую частоту неэффективности терапии (25,7%) 

прогестагенами некоторые авторы [82,88,109] объясняли отсутствием 

эстрогенного компонента в используемой схеме гормонотерапии. 

Несомненно, в настоящее время мастопатия у животных представ-

ляют актуальную проблему в ветеринарной онкологии и гинекологии. 

Эта проблема обсуждается в биологической, ветеринарной и медицин-

ской научной и научно-популярной литературе, изучались как ее отдель-

ные, так и комплексные решения (патогенез, диагностика, лечение). Од-

нако, несмотря на это, проблема остается достаточно актуальной для 

практикующей ветеринарии. 
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3. МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

3.1 Материал исследования 

Работа выполнена на кафедре «Акушерства, хирургии и физиологии 

домашних животных» факультета ветеринарной медицины, федерального 

государственного бюджетного образовательного учреждения высшего об-

разования «Донской государственный аграрный университет», а также 

(клиника) в период 2015–2018 гг. 

При изучении распространения различных форм мастопатий ис-

пользовались отчетные материалы ветеринарных клиниках различных 

организационно-правовых форм собственности г. Ростов на Дону, г. 

Шахты, г. Новочеркасска, г. Тагонрога. В основу работы положены ре-

зультаты клинического, инструментально-лабораторного исследования 

кошек больных различными формами мастопатии. 

 

 

 

Рисунок 1 – Осмотр и пальпация молочной железы кошки 

Обследование животного с поражением молочной железы прово-
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дилось по визуальному осмотру молочной железы (изменение формы 

молочной железы, гиперемия, мацерация кожного покрова молочных па-

кетов железы и на внутренней поверхности бедра и плеча). 

Отбор материала для цитологического исследования проводили с 

использованием сухого стерильного шприца объемом 20 см
3
 и тонкой 

инъекционной иглы.  

Гистологическому исследованию подвергался операционный ма-

териал. Для этого из локализованной однородной опухоли брали три об-

разца по линии, проходящей через центр опухоли. При неоднородной 

опухоли брали образцы по линии срединного разреза и из всех участков.  

Материал фиксировали в 10%-ном растворе формалина. После 

прекращения лечения всем больным животным проводили обследование: 

а) клиническое – функциональный статус животного, выраженность 

изменений поведенческого и вегетативного статуса, гинекологическое и 

ультразвуковое исследование 2-й месяц после окончания периода 

наблюдения; 

б) цито-, гистологическое – два исследования (1-й и 2-й месяц после 

окончания лечения). 

На третьем этапе работы оценивали клиническое, гормональное и 

электрофизиологическое состояние кошек, при этом выявляли индика-

торы, прогнозирующие благоприятную переносимость препаратов при-

меняющих для терапии больного животного. Устанавливали прогноз 

эффективности лечения.  

Материалом служили кошки различных пород и возрастови их ис-

тории болезни. Был проведен анализ историй болезни 68 животных с 

различными формамимастопатии.  

В выполнении данной работы были использованы методы: 

 – сбори анализ анамнеза in morbi и in vite; 

– проведение клинических, эхографических сканирований; 
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– проведение морфологических и биохимических исследований 

крови; 

 – эндокринологические исследования. 

Предварительный диагноз ставился на основании клинических, и 

эхографических исследований. Подтверждение диагноза проводилось по 

результатам цито-, гистологического исследований биопсийного матери-

ала.  

3.2 Методы исследования 

3.2.1 Клиническое обследование больных животных 

Клиническое обследование животных, поступивших в ветеринар-

ную клинику, проводили общепринятыми методами: организованный 

сбор анамнеза, анализ жалоб владельца животного, осмотр. 

При ретроспективном сборе данных обращали внимание на харак-

тер питания животного, моцион, дату начала заболевания, возможность 

его связи с половым циклом, стрессовыми ситуациями, назначались ли 

раннее гормональные препараты типа эстрогенов и гестагенов. 

3.2.2 Морфологическое и биохимическое исследование крови 

 

Рисунок 2 – Исследование крови у больных и клинически здоро-

вых кошек 
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Для гематологических исследований применяли ветеринарный ав-

томатический гематологический анализатор крови Абакус Джуниор Pse 

90 Vet (AutomaticVeterinary производство Германия) и биохимический 

анализатор крови ChemWellcombiModels 2902 and 2910 (производства 

USA, Florida). 

3.2.3 Гормональное обследование больных животных 

Определение пролактина, ЛГ, ФСГ в крови больных кошек прово-

дили иммуноферментным методом с использованием наборов «Диас» 

(Россия) и анализатора «Иммунотест-800» (Нижний Новгород). Опреде-

ление тестостерона, эстрадиола и прогестерона с использованием тест 

систем «АЛКОР-БИО» (Россия) и анализатора «EL 808 ultraMicro-

plateReader» фирмы Biotekinstruments, inc. (USA) 

3.2.4 Определение продуктов перекисного окисления липидов и ак-

тивности антиоксидантных систем 

Первичные и промежуточные продукты пероксидации липидов 

оценивались по содержанию изолированных двойных связей, кетодиенов 

и сопряженных триенов (КДиСТ) и диеновых конъюгатов (ДК), вторич-

ные – по содержанию манолового диальдегида (МДА). Полученные дан-

ные выражали в мкмоль/л, КДиСТ – в усл.ед. 

Общая антиокислительная активность оценивалась с использо-

ванием модельной системы. Антиокислительную активность выражали в 

усл. ед. 

Определение а-токоферола с использованием реактивов фирмы 

«Serva». Содержание а-токоферола выражали в мкмоль/л. 

Определение ретинола осуществляется одновременно с а-

токоферолом. Содержание ретинола выражали в мкмоль/л. 

Определение восстановленного глутатиона (GSII), окисленного 

глутатиона (GSSG) флуориметрическим методом (Hissin, Hilf, 1976). 
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Измерения проводились на спектрофлюорофотометре (RT-5000) Shi-

madzu. Содержание GSII и GSSG выражали в мкмоль/л. 

Определение активности супероксиддисмутазы (СОД Измерение 

активности СОД проводили на спектрофлюорофотометре. СОД выража-

ли в усл. ед. 

3.2.5 Ультразвуковое исследование 

Ультразвуковое исследование проводили на аппарате MyLab 40 

VetEsaote «производства, Италия». 

3.2.6 Анализ вариабельности сердечного ритма 

Запись и анализ кардиоинтервалов были реализованы с использова-

нием автоматизированной системы «Полиспектр 8/В» (производства 

«Нейрософт», Россия). Для изучения вегетативной регуляции сердечного 

ритма, применяли метод автоматизированной компьютерной кардиоин-

тервалографии (Баевский P.M. с сотр., 1984). 

3.3 Фармакологическое обоснование терапии 

Для проведения гормонотерапии и имунотерапии было выбрано 24 

кошки с дисгормональной дисплазией молочной железы (таблица 1 схе-

ма опыта). В качестве гормонотерапии применяли противоопухолевое 

антиэстрогенное средство «Зитазониум». Действующим веществом ко-

торого является 1 - [пара-[2 - (Диметиламино)-этокси] - фенил] - транс-

1,2 – дифенил – 1 - бутен. Препарат «Зитазониум» ингибирует рецепто-

ры эстрогенов в органах-мишенях и опухолях, происходящих из этих ор-

ганов. В результате возникает комплекс (препарат-рецептор-кофактор 

переноса), который после транслокации в клеточное ядро предотвращает 

гипертрофию клеток, зависящих от эстрогенного регулирования. Обла-

дает антигонадотропными свойствами, подавляет синтез Pg в опухоле-

вой ткани. Тормозит прогрессирование опухолевого процесса, стимули-

руемого эстрогенами. Способность блокировать эстрогены может сохра-

няться в течение нескольких недель после однократной дозы. 
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В качестве иммунотерапии использовали рекосмбинаннтный интеферон 

«Фелиферон» - раствор для инъекций, в 1 мл которого в качестве дей-

ствующего вещества содержится интерферон кошки с противовирусной 

активностью 400 000 МЕ. 

24 кошкам-пациентам с диагнозом дисгормональная дисплазия 

молочной железы (1 подгруппа – 12 пациентов) назначали препарат «Зи-

тазониум» в дозе по 0,01г два раза в день. На каждую пораженную мо-

лочную железу два раза в сутки втирали 1% крем прожестожель по 2,5 

гр., а также назначали жирорастворимые витамины – токоферол (вита-

мин Е) по 1 капсуле (400 мг) в сутки, ретинол (витамин А) 33000 ME в 

сутки, витамин С (50 мг), L-глутатион (50 мг), α-липоевую кислоту (100 

мг), L-цистеин (100 мг), лецитин (150 мг), 1 раз в день, согласно ин-

струкции по применению данных препаратов. 

Схема опыта 

Диагноз Группа Препарат Способ 

применения 

 

 

Дисгормональ-

ная дисплазия 

молочной желе-

зы (n=24) 

Опытные,  

кошки,  

12 - пациен-

тов 

1. «Зитазониум»; 

2. Прожестожель 1% крем 

3. Жирорастворимые витамины 

1. 1.Орально 

2. Наружно 

3. в\м 

Опытные,  

кошки,  

12 - пациен-

тов 

1. «Зитазониум»; 

2. «Фелиферон»; 

3. Прожестожель 1% крем 

4. Жирорастворимые витамины 

1. 1.Орально 

2. в/м 

3. Наружно 

4. в/м 

 

 

Второй подгруппе кошек (12 пациентов) назначали препарат «Зи-

тазониум» в дозе по 0,01г 2 раза в день, в комбинации с имуномодулято-

ром «Фелиферон», дважды в сутки, внутримышечно в дозе 200000 МЕ. 

На каждую пораженную молочную железу два раза в сутки втирали 1% 

крем прожестожель по 2,5 гр., а также назначали жирорастворимые ви-

тамины – токоферол (витамин Е) по 1 капсуле (400 мг) в сутки, ретинол 

(витамин А) 33000 ME в сутки, витамин С (50 мг), L-глутатион (50 мг), 
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α-липоевую кислоту (100 мг), L-цистеин (100 мг), лецитин (150 мг), 1 раз 

в день, согласно инструкции по применению данных препаратов 

3.5 Статистическая обработка результатов 

Материалы полученных данных обрабатывали методом вариаци-

онной статистики на персональном компъютере с использованием про-

граммы «Microft Excel», а также биометрически с использованием кри-

териев Стьюдента, хи-квадрат.Все статистические процедуры проводили 

с использованием пакета прикладных программ «Statistica 6.0».
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4. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

4.1 ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА РАЗЛИЧНЫХ 

ФОРМ МАСТОПАТИИ У КОШЕК 
 

4.1.1 Инцендентность заболеваниЙ молочнои железы и факторы, 

обуславливающие группу риска у кошек заболеванием   

мастопатией 

 

За период с 2015 по 2018 гг. клиническому осмотру подвергнуто 

1205 животных, поступивших в ветеринарные клиники различных орга-

низационно-правовых форм собственности г. Ростов на Дону, Новочер-

касск, Шахты, Таганрог. По результатам исследования регистрируемые 

патологии рассматривались по частоте встречаемости. Установлено, что 

из общего числа регистрируемых в ветеринарных клиниках больных ко-

шек на долю заболеваний кожи выпадает наибольшее количество жи-

вотных– 21,5%.  

 

 

Рисунок 3 - Частота встречаемости заболеваний по патологиям 

Вторыми по частоте встречаемости были отмечены патологии мо-

22% 

15% 

9% 
3% 16% 
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8% 
6% 

частота встречаемости заболеваний по 
патологиям 

патология кожи 

молочная система 

репродуктивная система 

дыхательная система 

мочевыделительная система 

пищеварительная система 

слуховой аппарат  

зрительный аппарат 

травма, рана, гематома, абсцесс 

другие патологии 
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чевыделительной системы – 16,2 %.  

Среди этих животных заболевания молочной железы выявлены у 

437 кошек. Из них 38 кошкам был поставлен диагноз мастопатия. Инци-

дентность общих заболеваний молочной железы составила 14,6%. 

 

Рисунок 4 - Поражение всех молочных пакетов дисгормональной 

дисплазией 

Наиболее часто встречаемых неопластических процессов у кошек 

в Северокавказском регионе РФ являются: заболевания молочной желе-

зы - 63,8%, яичников - 7,6%, матки - 5,3%, печени - 4%. Несколько реже 

встречаются новообразования кожи - 3,4%, легких - 3,4%, ротовой поло-

сти - 2,9%и костей - 2,9%. 
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Данные по локализации опухолей в организме представлены в 

материалах, отраженных на рисунке 4. 

 

Рисунок 4 - Локализация опухолей в органах и тканях у кошек 

 

 

 

Рисунок 5 - Двухсторонее поражение 2,3 и 4 пары молочных желез 

Количество кастрированных кошек составило 8,6%, и не кастри-
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рованных животных - 90,8% (рисунок 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Рисунок 6 –Частота мастопатии у кошек  
 

Распределяя животных по возрасту, нами получены следующие 

возрастные группы: животные в возрасте до 8 лет - 3,6%, от 8 до 12 лет - 

50,7%, от 12 до 16 лет - 29,6%, старше 16 лет - 16,1% (рисунок 7). 

 

 

Рисунок 7 –Частота мастопатии у кошек в зависимости от возраста 

При распределении животных различных форммастопатии в зави-
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симости от породной принадлежности, нами получены данные, пред-

ставленные на рисунке 8. 

 
 

Рисунок 8 – Частота мастопатии у кошек в зависимости от породной 

принадлежности 

 

Проведенный анализ результатов исследований выявил, что ма-

стопатия регистрируется у беспородных кошек в 83,6%, у сиамских – 

6,9%, у персидских – 5,9%, скотиш фолдов – 3,6%. 

Наблюдается тенденция зависимости частоты мастопатии от коли-

чества родов у самки (рисунок 9). 

Многофакторный анализ полученных данных показывает, что у 

нерожавших самок наиболее часто регистрируется патологический про-

цесс в молочных железах в сравнении с другими нозологическими фор-

мами заболеваний различной этиологической направленности. Так, дис-

гормональная дисплазия паховых и брюшных пакетов молочной железы 

регистрируется у 54,69%, – диффузная фиброзно-кистозная мастопатияу 

31,62%, локализованный фибро-адематозмолочной железы – у 13,69% 

кошек. С возрастанием числа родов свыше трех отмечается тенденция 

83% 

7% 
6% 4% 

Частота мастопатии у кошек в зависимости 
от породной принадлежности 

Беспородные кошки различных 
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Скоттиш фолд (скоттиш страйт) и 
их метисы 
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возрастания (16,15%) локализованного фибро-адематоза молочной желе-

зы. 

 
Рисунок 9 - Частота возникновения заболеваний молочной железы от ко-

личества родов у кошек 

 

Кроме того, проведенными полевыми наблюдениями былоуста-

новлено, что 53,5% кошек с заболеваниями молочной железыдиффузной 

фиброзно-кистозной мастопатией имели в анамнезе нарушения в прояв-

лении эструса (постдиэстральный синдром), ложную котность, псевдо-

лактацию (рисунок 10). При этом у5,36% самок фиксировали нимфома-

нию, у 12,30% – гипоэстральный, а у 33,59% – гиперэстральный син-

дром, у 25,85% – нерегулярность проявления половых циклов и у 22,90% 

– отсутствие течки и охоты. 

Клинически нимфоманияпроявлялась симптомами общего полово-

го возбуждения и охоты, сохранением рефлексасовокупления после 

окончания течки, а также общим половым возбуждением и влечением к 

самкам и особям другого вида. При УЗИ-обследовании яичников у 

36,84% кошек выявляются множественные или единичные фолликуляр-

ные кисты. При этом чаще всего наблюдается постдиэстральный син-

дром (27,46%) и патологии яичников (35,83%), которые в 36,71% случаев 

фиксировались у самок с дисгормональной дисплазией молочных желез. 
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Рисунок 10 - Частота возникновения заболевания молочной железы от 

функционального состояния яичников 

 

При локализованном фибро-адематоземолочных желез данная па-

тология встречалась у 10,92%, в то время при псеводолактации – у 

36,39%,у 41,65% – при фолликулярных кистах и у 11,04% кошек – при 

лютеиновых кистах яичников 

 

Рисунок 11 - Частота возникновения заболевания молочной железы от 

номера молочного пакета 
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Различные формы мастопатии в основном локализоваласьу 38,16% 

кошек в каудальном 4-ом пакете, у 39,54% – в 5-ом пакете молочных же-

лез, а 22,3% случаев приходятся на остальные молочные пакеты (рису-

нок 11).  

Такое преимущественное поражение мастопатией брюшных и па-

ховых молочных пакетов, связано со значительно большей функцио-

нальной активностью 3-4-5 парных пакетов молочной железы у кошек. 

Анатомически и топографически объем железистой ткани в молочной 

железе многоплодных животных увеличивается в кранио-каудальном 

направлении, поэтому они более продуктивны во время акта сосания 

приплодом. 
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4.1.2 Симптоматика, характер и структура различных форм  

мастопатии у кошек 
 

Проведенный статистический анализ распространения различных 

форм мастопатии показал, что наиболее встречаемая форма мастопатии – 

дисгормональная дисплазия молочных желез (58,55%) и мастит у 17,97%. 

Диффузная фиброзно-кистозная мастопатия регистрируются у 14,69% ко-

шек, алокализованный фибро-аденоматоз молочной железы – у 8,79 % 

кошек (таблица 1).  

Таблица 1 – Частота заболеваемости молочных желез у кошек 

 

Заболеваемость молочной железы % 

Дисгормональная дисплазия  58,55 

Мастит 17,97 

Диффузная фиброзно-кистозная мастопатия 14,69 

Локализованный фибро-адематоз  8,79 

 

При этом необходим тщательный и целенаправленный анализ за-

болеваний молочной железы у кошек разного репродуктивного возраста, 

который позволяет в режиме реального времени прогнозировать и вли-

ять на последовательность дальнейших клинических мероприятий, 

направленных на верификацию диагноза.  

У плотоядных самок наиболее информативными являются сведе-

ния общего состояния животного: его активность, адекватная реакция на 

внешние раздражители, аппетит, количество потребляемой воды, частота 

мочеиспускания, объем выделяемой мочи, характердефекации, психоло-

гическое состояние самки и ее поведенческие реакции. 

Алгоритм клинического исследования молочной железы: 

– наличие избыточной живой массы; 

– регулярность эструса, метэструса, диэструсаи постэструса; 
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– привлекательность для самцов в период полового цикла; 

– поведенческие особенности самки во время эструса, метэструса, 

диэструсаи постэструса; 

– характер выделений в период метэструса и эструса. 

 – наличие заболеваний в период беременности и родов; 

– количество котят в помете и их функциональное состояние; 

– ложная беременность, характер и интенсивность проявления; 

– связь с ложными родами, характер и интенсивность проявления; 

–связь со стадией полового цикла, характер и интенсивность про-

явления. 

Из клинических симптомов заболеваний кошек маститом сле-

дует выделить следующие диагностические признаки: 

 

 – на момент обращения в клинику состояние животного удовле-

творительное, температура и пульс в пределах нормы, тип дыхания гру-

добрюшной, без каких-либо отклонений;  

– воспаленные молочные пакеты болезненные, гиперемированные 

с повышением местной температуры; 

– цитограмма секрета молочного пакета соответствует воспали-

тельному процессу, количество соматических клеток повышено в 2,4 ра-

за;  

 – нарушение полового цикла, нерегулярность эструса, кошки не 

привлекают самцов, проявляется агрессия со стороны больной самки; 

 – у всех самок отмечалась, как правило, одна или несколько лож-

ных беременностей, у 76,0% самок роды отсутствуют; 

 – дополнительные исследования свидетельствуют о том, что об-

щий анализ крови характеризует наличие воспалительного очага в орга-

низме, гормональные исследования крови выявляют резкие изменения в 

содержании эстрадиола и прогестерона, концентрация которых соответ-

ствует периоду эструса полового цикла самок. 
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Для заболевания дисгормональная дисплазия молочной железы 

характерны следующие диагностические признаки: 

 

 – состояние животного от удовлетворительного до средней тяже-

сти, температура повышена на 1–1,5°С, пульс в пределах физиологиче-

ской нормы или слегка учащен, тип дыхания грудобрюшной, без посто-

ронних шумов, часто отмечается одышка; 

– фиброзно-кистозная мастопатия проявляется различной конси-

стенцией, при пальпации безболезненная, бугристая с очагами размягче-

ния; 

– подвижна, отграничена от окружающих тканей, без признаков 

инфильтрации, характерны серозные выделения из сосков пораженного 

молочного пакета; 

– фиброзно-кистозная мастопатия диаметром более 10 см спаянна с 

кожей, наблюдается изъязвление кожи и выраженная инфильтрация под-

кожной жировой клетчатки; 

– цитограмма секрета пораженного молочного пакета характеризу-

ется образованием гроздевидных структур и фиброзом соединительнот-

канной основы альвеолярной железистой ткани пораженного пакета мо-

лочных желез; 

 – выделяется условно-патогенная микрофлора, общий анализ кро-

ви характерен для воспалительного процесса разной степени тяжести, 

гормональные исследования крови дают значительные изменения кон-

центрации прогестерона и эстрадиола. 

Для заболевания кошекдиффузная фиброзно- кистозная масто-

патияхарактерны следующие диагностические признаки: 

 

– температура понижена до 36,0°С, пульс от 180 до 250, нитевид-

ный, не пальпируется, отмечается легкая одышка, цвет слизистых – серо-

белый; 
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– клинически проявляется в виде твердой опухоли размером от 1 

до 5 см, безболезненной, подвижной заключенной в капсулу молочного 

пакета; 

– аденома имеет тонкую капсулу и границу, поверхность разреза 

серо-розовая и имеет дольчатое строение узла; 

– фиброаденома плотная на разрезе однородная, серовато-белого 

цвета, волокнистая опухоль, внутри которой иногда встречаются мелкие 

кисты; 

 – макроскопически инкапсулированная опухоль представлена же-

лезистыми элементами и скудной стромой. 

Для заболевания кошеклокализованным фибро-

адематозомхарактерны следующие диагностические признаки: 

 

– температура понижена до 36,0°С, пульс от 180 до 250, нитевид-

ный, не пальпируется, отмечается легкая одышка, цвет слизистых – серо-

белый; 

– доброкачественная опухоль, округлой формы, диаметром 4 см 

с признаками кровоизлияния; 

– опухолевые узлы с зернистой поверхностью, неотграничен-

ные, сероватого цвета;  

– папилломы располагаются в кистозном протоке и представлены 

фиброзными сосочками с васкулярной ножкой; 

– внутрипротоковая папиллома представляет собой полость в виде 

кисты, внутри которой находится пролиферат сосочкового и железистого 

строения. 

Для заболевания кошек аденомой соска характерны следующие 

диагностические признаки: 

 

– клинически проявляется в виде длительно существовавшей до 1 

года опухоли, умеренно инфильтрирующей кожу, на месте соска нахо-

дится язва; 
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 – на момент обращения в клинику состояние животного удовле-

творительное. Температура, пульс – в пределах нормы, тип дыхания гру-

добрюшной; 

 – опухоль представляет собой округлой или овальной формы узел 

на соске молочной железы, поверхность разреза – серовато-розовая. 

Для заболевания кошекинфильтрирующим внутрипротоковым 

раком характерны следующие диагностические признаки: 

 

– клинически идентифицирован в 6,0%–16,5% случаев, на разрезе 

опухоли выдавливается крошковидная масса; 

– на момент обращения в клинику у животного опухоль представ-

лена в виде узлов с зернистой поверхностью, неотграниченного серова-

того цвета; 

– встречаются сочетания различных вариантов роста от солидного, 

угревидного до папиллярного и фиброзного.  

– необходимо дифференцировать отслизистого рака, который 

представляет опухоль серого цвета с влажной желатиноподобной по-

верхностью на разрезе. 

Для заболевания кошекмодулярным раком характерны следую-

щие диагностические признаки: 

 

 – на момент обращения в клинику состояние животного удовле-

творительное, температура, пульс и дыхание – в пределах нормы, тип 

дыхания грудобрюшной, без каких-либо отклонений; 

– макроскопически достигают размеров до 10–15 см в диаметре и 

имеют вид опухоли молочного пакета сероватого цвета рыхлой конси-

стенции; 

–морфологически обнаруживаются участки метаплазии различного 

типа в связи с этим необходимо дифференцировать от рака молочной 

железы. 
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Для заболевания кошек аденокарциномой характерны следую-

щие диагностические признаки: 

 

– опухоль расположена в 4 и 5 пакетах молочной железы, 

наблюдаются изменения со стороны регионарных лимфоузлов; 

– наблюдается ограничение подвижности опухоли относительно 

кожи и подлежащих тканей, а также выделения из сосков поражен-

ных молочных пакетов; 

– изъязвление опухоли возникает на фоне самотравматизации 

(разлизывания и разгрызания опухолей), что свидетельствует о зуде, 

болезненности аденокарциномы и дискомфорта; 

– макроскопически видна капсула серовато-желтого цвета и 

атрофированная ткань молочной железы коричневатого цвета, в тол-

ще опухоли наблюдаются характерные очаги некрозов.  

Для заболевания кошек карциносаркомой характерны следую-

щие диагностические признаки: 

 

 – состояние животного от удовлетворительного до средней тяже-

сти, температура повышена на 1–1,5°С, пульс в пределах нормы или 

слегка учащен, тип дыхания грудобрюшной, без посторонних шумов, ча-

сто отмечается одышка; 

–карциносаркомыпредставлены малигнизацией стромального и же-

лезистого эпителия; 

– макроскопически опухоль различного размера, характеризуется 

инфильтративным ростом;  

– опухоль является одиночной, крупной или множеством мелких 

новообразований, безболезненна, неоднородной консистенции, бугри-

стая, с очагами размягчения; 

– карциосаркома подвижна, имеет капсулу и границу с окружающи-

ми тканями, без признаков инфильтрации прилегающих тканей; 



79 
 

– макроскопически опухоль диаметром более 10 см, при пальпации 

создается впечатление спаянности с изъязвленной кожей за счет сильно-

го натяжения последней;  

– карциосаркома молочной железы представляет тестообразный 

комок, граница опухолевой ткани не выражена. 

 Проведенные нами клинические наблюдения и исследования поз-

волили разработать алгоритм симптоматики различных форм мастопа-

тии, данные представлены в таблице 2. 

Таблица 2 – Алгоритм клинических признаков различных форм мастопа-

тии у кошек 

 

Характеристика 

пальпируемых 

 участков 

Выделения 

из сосков 

Клиническое 

заключение 

Ультразвуковые критерии  

тяжести 

Не пальпируется нет Отсутствие 

патологии 

Неизмененная ткань 

Уплотнения эласти-

ческой консистен-

ции с зернистой по-

верхностью 

 

редки 

Дисгормо-

нальная 

дисплазия 

Определяются гиперплазирован-

ные железистые дольки в наруж-

ных квадрантах с расширенными 

молочными протоками. 

Определяются диф-

фузные участки 

уплотнений от мел-

ко до крупнозерни-

стых 

 

 

 

Возможны 

Диффузная 

фиброзно- 

кистозная 

мастопатия 

Структура железистой ткани 

нарушена, отмечаются вы-

раженные диффузные фиброзные 

изменения, молочные протоки 

кистозно расширены, определя-

ются одна или несколько кист в 

одном из квадрантов 

 

Определяются ком-

кообразные уплот-

нения  

 

Часто встре-

чаются 

 

Локализо-

ванный 

фибро-

адематоз  

Определяются гиперплазиирован-

ные железистые дольки, часто об-

наруживаются кисты, окруженные 

зоной локального фиброза в одном 

или нскольких квадрантах, и ки-

стозно расширенные молочные 

протоки 
 

 

Алгоритмы клинических признаков системного неопластического 

процесса при различных форм мастопатии у кошек проявлялись по мере 
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нарастания тяжести течения заболевания: от дисгормональных диспла-

зий, диффузной фиброзно-кистозной мастопатии и далее к локализован-

ному фибро-аденоматозу 

Применение данного алгоритма в практической ветеринарии поз-

воляет ветеринарному специалисту на первом этапе клинического об-

следования животного обратить внимание на классические признаки ма-

стопатии и назначить специальные и специфические исследования для 

постановки диагноза и назначения курса лечения. 
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4.1.3. Морфометрическая характеристика  

различных форм мастопатии у кошек 

 

Проведенные исследования свидетельствуют о том, что гистологи-

ческая структура и морфометрические параметры молочных желез при 

различных формах мастопатии подвергаются существенным преобразо-

ваниям. 

Достоверность цитологического анализа при определении характе-

ра различных форм мастопатии составляет в среднем 89,15%. При дис-

гормональной дисплазии молочной железы достоверность исследования 

составила 100,0%, при диффузной фиброзно-кистозной мастопатии – 

79,53 %, при локализованном фибро-адематоземолочного пораженного 

пакета – 87,94% (таблица 3). 

Таблица 3 – Достоверность морфометрического метода исследования при 

заболеваниях молочной железы кошек 
 

 

Мастопатия 

 

 

Проведено цитологических 

исследований 

% достоверных 

результатов 

 

 Всего Подтверждено последу-

ющей гистологией 

Дисгормональная дисплазия 12 12 100,0 

Диффузная фиброзно-кистозная 27 21 79,53 

Локализованный фибро-адематозная 33 29 87,94 

Всего 72 62 89,15 

 

Ошибки в верификации диагноза посредством цитологических ис-

следований наблюдались из-за допущенных погрешностей при взятии 

материала для изучения, неправильно выбранного места, неправильно 

проведенной пункции пораженного очага, проведения пункции в одном и 

том же направлении. При пункции опухоли часто можно не попасть в 

участки малигнизации кисты, поэтому достоверность цитологии снижа-

ется. 
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В результате проведенных гистологических исследований на долю 

дисгормональной дисплазиимолочных желез приходится 18,0% случаев 

от всех зарегистрированных мастопатий. Морфологически дисгормо-

нальная дисплазиямолочной железы характеризуется расширенными 

протоками и атрофическими дольками альвеолярной ткани молочной 

железы. Эпителиальные клетки темные, наблюдается адематоз терми-

нальных протоков, который характеризуется участками апокринной ме-

таплазии альвеолярного эпителия с образованием сосочковых структур 

(рисунок 12).  

 

 

 

Рисунок 12 - Дисгормональная дисплазия молочной железы у кошек:  

1– пролиферация умеренно полиморфного эпителия; 

2 – соединительная ткань. Кошка, 10 лет. Окраска по Паппенгейму, х200 
 

 

Дисгормональная дисплазия молочных пакетов железы у кошек 

представлена многочисленными плотно лежащими трубочками, в прото-

ках соска находятся разрастания цилиндрического эпителия и миоэпите-

лия в результате возникают участки псевдоинфильтративного роста. 

Кроме того, обнаруживаются солидные внутрипротоковые пролифераты 
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с некрозом в центре. Обнаруженные клетки пролифератов полиморфны, с 

крупными гиперхромными ядрами и наличием митоза. Диффузная фиб-

розно-кистозная мастопатияхарактеризуется атрофированным эпители-

ем, крупные клетки с эозинофильной цитоплазмой лежат в один слой 

или образуют мелкие сосочки (рисунок 13). 

Рисунок 13 - Диффузная фиброзно-кистозная мастопатия: 

– сплошные поля полиморфных низкодифференцированных  

клеток; 2 – очаг некроза. Кошка, 11 лет. Окраска по 

Паппенгейму, х200 
 

 

Для диффузной фиброзно-кистозной мастопатии характерно внут-

риэпителиальное расположение в пределах долек при сохраненной архи-

тектонике долек, при этом структуры, образующие дольки, были пред-

ставлены полиморфным эпителием. В расширенных протоках встреча-

ются группы однотипных клеток с обильной эозинофильной цитоплаз-

мой, а также просветы, очерченные округлыми клетками с митозами. 

При этом отмечается перидикулярная лимфоидная инфильтрация, кото-

раясопровождается различной степенью выраженности – от слабой до 

ярко выраженной. Для локализованного фибро-адематоза (рисунок 14) 
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характерно внутриэпителиальное расположение в пределах долек, при 

сохраненной архитектонике долек.  

 

Рисунок 14 - Локализованный фибро-адематоз молочной железы: 

1– сплошные солидные поля железистого эпителия; 2 – отдельные альвео-

лярные структуры; 3 – прослойка соединительной ткани.  

Кошка, 12 лет. Окраска по Паппенгейму, х200 
 

 

Локализованный фибро-адематоз микроскопически проявляется 

увеличенными сформированными железистыми дольками, мелкие про-

токи выстланы кубическим эпителием с темной компактной цитоплаз-

мой, второй слой составляют миоэпителиальные темноокрашенные или 

светлые пузырьковидные клетки. Морфологически локализованный 

фибро-адематоз представлен железисто-сосочковыми, альвеолярными, 

трабекулярными и солидными участками. Среди скоплений слизи обна-

руживаются железистоподобные формирования мономорфных клеток, 

содержащие в цитоплазме слизь. В поле зрения микроскопа локализо-

ванный фибро-аденоматозпросматривается крупнымиклетками с пу-

зырьковидным ядром, которые содержат полиморфные гиперхромные 

ядрышки. Строма пораженного молочного пакета диффузно инфильтри-
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рована лимфоидными и плазматическими клетками, при этом часто 

встречаютсяатипические формы митоза. В качестве верификации диа-

гноза папиллярный ракхарактеризуется сосочковымиструктурами в 

внутрипротоковых и внутрикистозных папилломах. При дифференци-

альном диагнозе в пользу локализованного фибро-адематоза молочной 

железы свидетельствует клеточность сосочков, направленностьв форми-

рованиифиброзных структур, при этом всегда наблюдается полимор-

физм и гиперхроматоз ядер пораженных клеток. При дифференциальной 

диагностике рака с метаплазиейв протоковых инфильтрирующих опухо-

лях у кошекчасто обнаруживаются участки метаплазии различного типа. 

Морфологически выделяются участки веретеноклеточного строения, 

хондроидной и остеоидной метаплазии.  

При этом отдельные участки с хондроидной метаплазией по гисто-

логическому строению напоминают смешанные опухоли слюнных желез.  

 

Рисунок 15 - Интраканаликулярная фиброаденома: 

1– пролифераты; 2 – участки калицинации. 

Кошка, 10лет. Окраска по Паппенгейму, х200 
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Проведенными морфологическими исследованиями выявлено, что 

в ряде случаев мастопатияпредставлена карцино-саркомой (рисунке 15). 

Карцино-саркомымолочных желез у кошек при верификации диа-

гноза обладают одновременной малигнизацией стромального и желези-

стого эпителия. Такие опухоли молочного пакета, как правило, различ-

ного размера, характеризуются обычно инфильтративным ростом 

с признаками воспаления окружающих тканей. Наблюдаются достаточно 

часто изъязвления железистой ткани молочного пакета и прорастания 

пораженных клеток в прилегающие паренхиматозные органы через 

брюшную стенку. 
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4.1.4. Эхографические данные дифференциальной диагностики 

 различных форм мастопатии у кошек 

 

При ультразвуковом сканировании брюшной стенки в области молочных 

пакетов вдоль средней линии живота устанавливали изменения молочной же-

лезы, которые отражены на данных эхограмм (рисунки 16,17,18,19,20). 

 

Рисунок 16 - УЗИ, дуктоэктозия молочной железы 

 

Рисунок 17 - УЗИ, дисгормональная дисплазия молочной железы 
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Рисунок 18 - УЗИ, локализованный фибро-адематоз 

 

 

Рисунок 19 - УЗИ, молочная железа в норме 

 

Исследования показали, что мастопатии имеют полости в молочных па-

кетах, которые отчетливо эхографически сканируются,и определяются. 
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Таблица 4 – Показатели ультразвукового сканирования молочной железы 

больных кошек различными формами мастопатией 
 

 

 

 

Показатели 

Мастопатии (n = 127) 

Дисгормона-

льная дисплазия 

Диффузная фиб-

розно-кистозная 

Локализованный 

фибро-адематоз 

М-эхо, мм 17,21±0,90 5,26±0,32* 6,04±0,22** 

* – достоверные отличия показателей между двумя группами прир<0,05; ** р<0,01 

 

Анализ эхографических УЗИ-диаграмм различных форммастопатий сви-

детельствует о том, что дифференциальный диагноз на мастопатию необходи-

мо осуществлять в связи с нарушением общего состояния и увеличением мат-

ки, устанавливаемым эхографическим сканированием через брюшную стенку. 
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 4.2 ФУНКЦИОНАЛЬНЫЙ СТАТУС У КОШЕК, БОЛЬНЫХ РАЗ-

НЫМИ ФОРМАМИ МАСТОПАТИИ 

 

4.2.1 Изменение гематологичексих параметров у кошек, больных  

разными формами мастопатии 
 

Проведенные нами гематологические исследования показали, что дан-

ные параметры у кошек при разных формах мастопатии подвержены суще-

ственным изменениям (таблица 5). 

Таблица 5 – Лейкограмма кошек при разных формах мастопатии (n=68) 

Показатели 
 

Дисгормона-

льная дисплазия 

Диффузная фиб-

розно-кистозная 

мастопатия 

 

Локализованный 

фибро-адематоз 

Лейкоциты, 10
9
/л 8,82±0,11 9,82±0,12* 11,85±0,09** 

Базофилы, % 0 1 2 

Эозинофилы, % 7,46±0,12 9,12±0,09* 10,24±0,12** 

Лимфоциты, % 20,14±0,45 17,16±0,61* 15,61±0,54* 

Моноциты, % 1,53±0,18 1,03±0,14* 0,79±0,19** 

Миелоциты, % 0 0 0 

Юные, % 0 0 0 

Палочкоядерные, % 2,41±0,03 5,24±0,06 4,33±0,03 

Сегментоядерные, % 68,62±1,21 65,74±1,87 70,73±1,07 

Примечание: 
*
р <0,05; 

**
р <0,01 по сравнению с дисгормональной дисплозией, здесь и далее 

 

При рассмотрении результатов, полученных у кошек с диагнозом «диф-

фузная фиброзно-кистозная мастопатия», было выяснено, что наиболее суще-

ственные изменения выявлены по количеству лейкоцитов. При этом слабовы-

раженный и средний лейкоцитоз наблюдался у 29,5%, высокий у 51,5% боль-

ных животных. 

При анализе гематологических показателей у животных с диагнозом 

«локализованный фибро-адематоз» выявлено, что концентрация лейкоцитов не 

превышала13 тыс/мкл, в основном, животные имели умеренный (34,26% ) и 

слабовыраженный (36,48%) лейкоцитоз.  

Лейкоцитарный профиль крови кошек при заболевании различных форм 
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мастопатией претерпевает существенные отклонения. Кроме того, при масто-

патиикошек проявляется ярко выраженная эозинофилия и лимфоцитоз. Коли-

чество лимфоцитов увеличивается в 1,3 раза при диффузной фиброзно-

кистозной мастопатии1,8 раза при локализованном фибро-адематозе (р<0,01), 

а содержание моноцитов уменьшается в 1,7 раза и 2,8 раза соответственно 

по отношению к дисгормональной дисплазии.  

У 46,5% животных с диагнозом «диффузная фиброзно-кистозная масто-

патия» этот показатель находился в границах физиологической нормы, увели-

чение количества моноцитов наблюдалось у более половины животных, в то 

время как при диагнозе «дисгормональнаядисплазия молочной железы» по-

вышение обнаружено у 15,8% животных. Остальные морфологические едини-

цы крови находились в границах физиологической нормы, и не представляют 

диагностического информативного интереса. 

Таблица 6 – Эритроцитограмма у кошек при разных формах мастопатии 

 

Показатели 

Дисгормона-

льная диспла-

зия 

Диффузная фиб-

розно-кистозная 

мастопатия 

Локализованный 

фибро-адематоз 

Гемоглобин, г/л  112,4±2,42 72,92±1,98* 79,13±222
**

 

Эритроциты, 10
12

/л 7,08±0,23 6,55±0,28 4,85±0,42
**

 

СОЭ, мм/ч 15,25±0,72 18,99±0,67
* 

20,02±1,03
** 

Ширина распределения 

эритроцитов, % 
12,4±0,41 10,9±0,98* 10,3±0,22

**
 

Средний объем эритроцита 60,5±1,23 68,0±2,56 67,3±2,11
 

Среднее содержание гемо-

глобина в эритроците 
16,08±0,23 14,55±0,28* 12,85±0,42

**
 

Средняя концентрация гемо-

глобина в эритроците, г/л 
308,23±0,67 310,8±0,67 312,5±0,55 

Цветной показатель 0,91±0,07 0,64±0,06 0,63±0,02 

 

Существенные изменения отмечены при исследовании СОЭ, которая 

увеличивается у животных с диагнозом«локализованный фибро-адематоз мо-

лочной железы» в 1,91раза, а с диагнозом«диффузная фиброзно-кистозная ма-

стопатия» – в 1,71 раза при достоверной статической разнице показателей по 
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сравнению с клинически здоровыми животными (р<0,01 и р<0,05 соответ-

ственно). При диагнозе «диффузная фиброзно-кистозная мастопатия» значи-

тельное повышение СОЭ наблюдалось у каждого пациента (таблица 6).  

Таким образом, у29,4% животных значение СОЭ было в границах рефе-

ренсных значений  – умеренное и среднее. У 50,0% больных кошек мастопати-

ей наблюдалось выраженное повышение, и у 15,0% – животных высокое.При 

сравнении показателя СОЭ у животных с диагнозом «дисгормональная дис-

плазия молочной железы» следует, что у 16,7% животных с этим диагнозом 

наблюдается выраженное увеличение СОЭ. А уболее трети животных (38,4%) 

рассматриваемый показатель находился в границах физиологической нормы и 

соответствовал референсным значениям.Следует отметить, что у обследован-

ных больных животных выявили в равных соотношениях, как умеренное, так и 

слабо выраженное повышение СОЭ.  

Насыщенность крови гемоглобином снижается соответственно на 27,4% 

(р<0,05) и 32,7% (р<0,01).В случае, когда животному ставился диагноз «лока-

лизованный фибро-адематоз молочной железы», процесс протекал в короткий 

промежуток времени (24–72 суток) и сопровождался выраженными клиниче-

скими проявлениями. Концентрация гемоглобина в крови кошек с диагнозом 

«дисгормональная дисплазия молочной железы» находится в границах физио-

логической нормы и в 63,4% случаев соответствуют референсным значениям.  

Количество эритроцитов у кошек с диагнозом «дисгормональная диспла-

зия молочной железы», соответствует только в 39,4% случаев референсным 

значениям, тогда как с пониженным содержанием эритроцитов в 63,5% случа-

ев. При этом повышения количества эритроцитов не отмечалось. При диагнозе 

«диффузная фиброзно-кистозная мастопатия»в границах референсных значе-

ниях было только у 8,5%кошек, а повышение наблюдалось у 50,8%, снижение 

– у 40,7% животных с диагнозом «локализованный фибро-адематоз». 

Содержание тромбоцитов при диагнозе «диффузная фибринозно-

кистозная мастопатия» по сравнению с животными с диагнозом «дисгормо-
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нальная дисплазия молочной железы» снижается на 26,6%, а при диагнозе 

«локализованный фиброзно-адематоз» – на 39,6% (таблица 7).  

Таблица 7 – Тромбоцитограмма у кошек при разных формах мастопатии 

 

Показатели 

Дисгормона-

льная диспла-

зия 

Диффузная фиб-

розно-кистозная 

Локализованный 

фибро-адематоз 

Тромбоциты, 10
9
/л 409,4±10,32 300,7±8,43

*
 247,3±11,32** 

Средний объем тромбоцитов 8,25±0,22 9,99±0,17
* 

11,02±0,03
** 

Ширина распределения 

тромбоцитов, % 
35,4±0,41 37,9±0,98* 39,3±0,22

**
 

Тромбокрит, % 0,19±0,03 0,18±0,02 0,17±0,01
 

 

Полученные данные свидетельствуют о наличии условий для развития 

эндогенного воспаления и дистрофических явлений в молочной железе (таб-

лица 10). 

Таким образом, исследования морфологического состава крови кошек с 

мастопатией позволяют оценить степень протекания патологического процесса 

в каждом случае, но не позволяет проводить дифференциальную диагностику, 

основываясь только на клиническом анализе крови. 

Проведенные экспериментальные исследования крови больных кошек 

мастопатией свидетельствуют о том, что в организме больных животных про-

исходят определенные биохимические изменения (таблица 8).  

Таблица 8 – Биохимические показатели крови у больных кошек разными фор-

мами мастопатии 

 

 Дисгормональная 

дисплазия 

Диффузная фиброз-

но-кистозная 

Локализованный 

фибро-адематоз Показатели 

Альбумины, г/л 30,4±2,09 22,7±3,23* 15,3±2,27** 

Глюкоза, ммоль/л 5,21±0,05 4,11±0,06* 2,81±0,09** 

Холестерин, ммоль/л 2,13±0,23 3,42±0,14* 4,82±0,8* 

Билирубин общий, 

мкмоль/л 
7,34±1,25 10,24±1,17 13,4±1,21* 

Креатинин, мкмоль/л 139,3±4,43 149,4±2,23* 150,9±5,67* 

Мочевина, моль/л 7,5±0,09 7,7±0,07* 8,2±0,06* 

 

Так, отмечается снижение синтеза альбуминовой фракции в крови ко-
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шекпри мастопатии – неблагоприятный признак, свидетельствующий о том, 

что происходит снижение защитных компенсаторных сил организма. 

Значительное отклонение отмечено в показателях гликогенеза, что в 

первую очередь связано с окислением глюкозы. Причем содержание глюкозыв 

крови напрямую зависит от глюколитической функциимолочной железы при 

мастопатии (2,19раза) и находится в высокой степени достоверности (р<0,01).  

Как следует из полученных материалов и проведенного анализа данных, 

уровень холестерина оказывается выше по сравнению с клинически здоровы-

ми животными (р<0,05). Причем концентрация холестерина у кошек с диагно-

зом «диффузная фиброзно-кистозная мастопатия»также статистически досто-

верно выше (3,42±0,14 ммоль/л), чем у животных с диагнозом «локализованный 

фибро-адематоз молочной железы» (4,82±0,8 ммоль/л, при р<0,05). 

Содержание креатинина в сыворотке крови клинически здоровых кошек 

составляет 88,23±1,27 мкмоль/л. В то же время у кошек с диагнозом «диффуз-

ная фиброзно-кистозная мастопатия» данный показатель оказался выше в 1,4 

раза, а с диагнозом «локализованный фибро-адематоз молочной железы»в 1,5 

раза выше, что в высокой степени достоверно (р<0,01). 

Отмечается статистически достоверное увеличение общего билирубина 

(р<0,05) у кошек с мастопатиями при увеличении прямого билирубина в 1,37 

раза, что также статистически достоверно (р<0,05) и 1,41 раза (р<0,05), в то 

время как соотношение общего билирубина возрастает в 1,9 раза (р<0,05) и 2,5 

раза (р<0,05) соответственно по сравнению с клинически здоровыми живот-

ными. 

В результате заболевания молочной железы развивается симптом, обу-

словленный сенсибилизацией организма и антигеном измененной железистой 

ткани молочной железы кошки. При этом мастопатия связана с развитием им-

мунокомплексного повреждения тканей и, в первую очередь, стероидозависи-

мых гормональных структур. У 82,54%животных отмечается повышение этих 

показателей. 

Существенные изменения наблюдаются при исследовании концентрации 
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ферментов аспартатаминотрасферазы и аланинаминотрасферазы (таблица 9).  

Таблица 9 – Изменения ферментного состава крови кошек при разных 

формах мастопатии 

Показатель 
Дисгормональные 

дисплазии 

Диффузная фиброз-

но-кистозная 

Локализованный 

фибро-адематоз 

АлАТ, Ед/л 41,06±1,09 34,18±1,13 39,17±1,19* 

АсАТ, Ед/л 53,96±11,2 42,91±10,4 43,53±12,2 

ЛДГ, Ед/л 115,4±4,67 92,3±4,17* 88,3±10,74
*
 

 

 При анализе коэффициента Ритиса (коэффициент Ритиса AсАT/AлАT = 

1,3) следует, что, несмотря на повышение AсАTи AлАT, значение коэффици-

ента оказывается статистически достоверно выше 1,3. Данное обстоятельство 

свидетельствует о наличие патологического процесса у более чем 75,6% ис-

следованных кошек с мастопатией. Этот факт подтверждается повышением 

уровня печеночных ферментов в разной степени. 

Таким образом, проведены исследования, на основании которых можно 

сделать вывод о том, что при мастопатиях отмечается: 

– снижение уровня глюкозы, увеличение уровня общего билирубина в 

1,9 раза при диффузной фиброзно-кистозной мастопатиии в 2,5 раза при лока-

лизованном фибро-адематозе молочной железы; 

– избыточное статистически достоверное содержание (выше физиологи-

ческих показателей) креатинина, которое способствует снижению функции 

эозинофилов, в результате развивается симптом, обусловленный сенсибилиза-

цией организма антигенами измененной молочной железы. 
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4.2.2 Изменение гормонального статуса у кошек, больных разными 

формами мастопатии 

 

Проведенные исследования крови и их анализ свидетельствует о том, что 

показатели уровня гормонов у кошек с разными формами мастопатии находятся 

в прямой зависимости от течения патологического процесса в молочной железе, 

что представлено в данных таблицы 10. 

Фолликулостимулирующий гормон отвечает за развитие и функцию аль-

веолярного эпителия железистой ткани молочной железы. По мере функцио-

нирования железистой ткани выработка фолликулирующего гормона недоста-

точна, а альвеолярный аппарат молочной железы не способен достичь конеч-

ной фазы развития, в то время как яичники способны синтезировать эстрогены 

в достаточной концентрации. 

Таблица 10 – Колебания уровня гормонов в крови больных кошек мастопатией 

 

Показатели 
Дисгормональные 

дисплазии 

Диффузная фиброзно-

кистозная 

Локализованный 

фибро-адематоз 

ФСГ, мМЕ/л 5,6 ± 1,3 6,8 ± 1,2 6,4 ± 1,9 

Пролактин, мМЕ/л 12,6 ± 0,8 12,6 ± 0,8 14,8 ± 0,7 

Прогестерон, нмоль/л 1,5± 0,27 1,2 ± 0,31 1,0 ± 0,24 

Эстрадиол, пмоль/л 450,65± 13,4 278,9 ± 14,7 255,7 ± 17,8 

 

При статистически достоверном повышении содержания фолликулости-

мулирующего гормона развивается избыточное количество эстрогена, что, в 

свою очередь, также может привести к повышению концентрации эстрадиола в 

организме самки при заболевании молочной железы.  

Избыточная концентрация эстрадиола в крови кошек статистически до-

стоверна всегда при наличии фолликулярных кист в яичниках. При заболева-

ниях молочной железы, кроме того, могут образовываться гормоносекретиру-

ющие новообразования, к которым можно отнести гранулезно - и текаклеточ-

ные опухоли. Концентрация эстрадиола в таких случаях, тесно связана с акти-

визацией передней доли гипофиза и синтеза пролактина.  
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Нарушение в работе этой гипоталамо-гипофизарно-оворальной системы 

происходить по нескольким причинам:  

– снижение синтеза пролактина, которое вызвано снижением чувстви-

тельности рецепторов клеток гипофиза, секретирующих этот гормон; при этом 

вследствие отсутствия овуляции часть фолликулов сохраняется, и они про-

должают вырабатывать эстрогены; 

 – при нормальном синтезе эстрадиола его концентрация достаточна для 

активизации выработки пролактина, который непосредственно воздействует на 

органы-мишени (альвеолярный аппарат) молочной железы.  

Альвеолярный железистый аппарат молочной железы, таким образом, 

подвергается гиперпластическим изменениям, вследствие гипер эстрогенемии 

на первом этапе развития заболевания молочной железы, то есть, объем кле-

точного секрета будет больше, чем при избытке прогестерона и неизмененных 

клеток альвеолярного эпителия железистого аппарата молочной железы.  

В конечном итоге, мастопатия развивается за счет рассогласования си-

стем гипофиз–яичник–клетки железистой ткани молочной железы. А точнее 

рассогласования во взаимодействии фолликулостимулирующий гормон – эст-

радиол – пролактин – прогестерон.Анализ показателей содержания гормонов в 

крови больных животных мастопатией в сравнении с контрольной группой 

свидетельствует о том, что у больных кошексодержание эстрадиола было ста-

тистически достоверно выше на 33,7% (р<0,05), пролактина – на 27,2% (р < 0,05), 

что также статистически достоверно, а содержание пролактина достоверно сни-

жено на 23,8% (р <0,05). У 47,2% кошек больных разными формами мастопатии 

содержание эстрадиола превышает верхнюю границу физиологической нормы.  

Таким образом,ретроспективный анализ литературы и собственные ис-

следования свидетельствуют о том, что нарастание частоты метаболических и 

гормонально-обусловленных мастопатий у кошек в настоящее время требует 

необходимости совершенствования инновационных технологий дифференци-

альной диагностики и терапии. Как показали ранее выполненные исследования 

отечественных [22] и иностранных [22] авторов, риск прогрессирования масто-



98 
 

патии составляет 2,6% у кошек. Большинство исследователей [22] отводят ре-

шающую роль в лечении мастопатий стероидным гормонам с антиоксидант-

ными препаратами, обосновывая это наличием у больных абсолютной или отно-

сительной гиперэстрогении. 

Известно [22], что эстрогены играют ключевую роль в процессах малигни-

зации альвеолярного эпителия и мелких, средних и крупных молочных протоков. 

Это обстоятельство учитывается, когда лечебное эстрогенное воздействие мини-

мизированно на секреторный альвеолярный аппарат железистой ткани молочной 

железы. В настоящее время ветеринарные фармацевтические фирмы для лечения 

мастопатий у кошек разработали монофазные комбинированные эстроген-

гестагенные препараты.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



99 
 

4.2.3 Характеристика процессов перекисного окисления липидов у , 

больных кошек мастопатией 

 

Для исследования состояния процессов перекисного окисления липидов 

у больных кошек мастопатией определяли концентрации первичных, проме-

жуточных и конечных продуктов перекисного окисления липидов (таблица 

11). При сравнении концентраций двойных связей в крови можно отметить, 

что у кошек с диагнозом «дисгормональнаядисплазия» (1,386 ± 0,4) наблюда-

ется их повышение на 20,46% при диагнозе «диффузная фиброзно-кистозная 

мастопатия» (1,644 ± 0,41) и на 34,13% при диагнозе «локализованный фибро-

адематоз молочной железы» (1,859 ± 0,3). 

Уровень диеновых конъюгатов в крови кошек с диагнозом «дисгормо-

нальнаядисплазия молочной железы» в сравнении с диагнозом «диффуз-

наяфиброзно-кистозная мастопатия»был статистически достоверно повы-

шен(р<0,05), а с диагнозом «локализованный фибро-адематоз молочной желе-

зы» в 1,87 раза(р< 0,01). 

Таблица 11 – Колебания первичных, промежуточных и конечных продуктов 

перекисного окисления липидов в крови больных кошек мастопатией 

 

Показатели 

Дисгормона-

льная дисплазия 

Диффузная 

фиброзно-

кистозная 

Локализован-

ный фибро-

адематоз 

Изолированные двойные связи (усл. ед.) 1,386 ± 0,4 1,644 ± 0,41* 1,859 ± 0,3** 

Диеновые конъюгаты (мкмоль/л) 0,372 ± 0,07 0,509 ± 0,19* 0,695 ± 0,32** 

Кетодиены и сопряженные триены (усл. 

ед.) 
0,106 ± 0,07 0,186 ± 0,05* 0,375 ± 0,12** 

Маноловый диальдегид (мкмоль/л) 1,125 ± 0,34 1,251 ± 0,26 1,519 ± 0,54* 

А-токоферол (мкмоль/л) 8,16 ± 0,38 7,57 ± 0,41 6,98 ± 0,59 

Ретинол (мкмоль/л) 2,523 ± 0,52 1,785 ± 0,39 1,543 ± 0,61 

Глютатион восстановленный (мкмоль/л) 1,546 ± 0,16 1,756 ± 0,34 2,054 ± 0,44 

Глютатион окисленный (мкмоль/л) 2,879 ± 0,32 2,146 ± 0,56 1,747 ± 0,26 

Супероксиддисмутаза (усл. ед)  1,736 ± 0,37 1,323 ± 0,29 1,087± 0,34 
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Концентрация промежуточных продуктов кетодиенов и сопряженных 

триенов в крови кошек с диагнозом «дисгормональнаядисплазия молочной 

железы» статистически значимо повышена в 1,75 раза в сравнении с диагно-

зом«диффузная фиброзно-кистозная мастопатия»и в 3,54 раза с диагнозом 

«локализованный фибро-адематоз молочной железы» (р< 0,01). Для определе-

ния диагностической значимости показателей системы «перекисное окисление 

липидов – антиоксидантная защита» при различных формах проявления ма-

стопатии был использован компьютерный анализ полученного материала.  

Так, содержание манолового диальдигида при диагнозе у кошек «дис-

гормональнаядисплазия молочной железы»составляет 1,125 ± 0,34 мкмоль/л, а 

при диагнозе «диффузная фиброзно-кистозная мастопатия»статистически не-

достоверно повышается (1,11 раза), а вот в сравнении с диагнозом «локализо-

ванный фибро-адематоз молочной железы» статистически достоверно (1,35 ра-

за), (р<0,05) повышается. 

У кошек с диагнозом «дисгормональнаядисплазия молочной железы» ак-

тивность глютатиона окисленного (2,879± 0,32 мкмоль/л) и супероксиддисму-

тазы (1,736±0,37 усл. ед) была ниже, чем в группе сравнения (диффузная фиб-

розно-кистозная мастопатия – 2,146± 0,56 мкмоль/л; и 1,323± 0,29 усл. ед при 

локализованном фибро-адематозе – 1,747 ± 0,26 мкмоль/л и 1,087± 0,34 усл. ед, 

соответственно), что свидетельствует о снижении активности не только не-

ферментативного, но и ферментативного звена антиоксидантной защиты. 

 Как свидетельствуют данные, представленные в таблицах 12 и 13, кон-

центрация пролактина в сыворотке крови кошек с диагнозом «дисгормональ-

наядисплазия молочной железы» отличалась от животных с диагнозом «диф-

фузная фиброзно-кистозная мастопатия» и «локализованный фибро-адематоз 

молочной железы» повышением средних значений, и эти различия были стати-

стически значимы (р<0,05). При этом синдром гиперпролактинемии был диа-

гностирован у 17,6% больных мастопатией кошек. 
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Таблица 12 – Диагностическая значимость гормональных показателей у 

кошек с диагнозом «дисгормональная дисплазия молочной железы» 

 

 

Показатели 

 

Чувствитель-

ность 

 

Специфич-

ность 

Прогностиче-
ская 

ценность поло-
жительного ре-

зультата 

Прогностическая 
ценность отрица-

тельного результата 

Понижение ЛГ менее 13 

мМЕ/л 

0,53 0,91 0,86 0,66 

Повышение ФСГ более 

5,6 мМЕ/л 

0,64 0,66 0,66 0,65 

Повышение эстра-

диолаболее 500 

пмоль/л 

0,82 0,58 0,66 0,77 

Понижение проге-

стеронаменее 45 

нмоль/л 

≥1,

0 

0,58 0,71 ≥1,0 



Таблица 11 

 

Таблица 13 – Диагностическая значимость показателей   

перекисное окисление липидов – антиоксидантная защита у 

кошек с диагнозом «дисгормональнаядисплазия молочной 

железы» 

 

 
 

 

Показатели 

 

Чувствитель-

ность 

 

Специфич-

ность 

Прогностиче-
ская 

ценность поло-
жительного ре-

зультата 

Прогностическая 
ценность отрицатель-

ного результата 

Повышение ДК бо-

лее 0,40 мкмоль/л 

0,78 0,56 0,68 0,80 

Повышение КДиСТ 

более 0,15 усл. Ед 

≥1,0 ≥1,0 0,73 ≥1,0 

Снижение СОДме-

нее 1,55 усл. ед. 

0,80 0,54 0,67 0,75 
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Из данных таблиц 12, 13 следует, что показатели системы «перекисное 

окисление липидов – антиоксидантная защита» обладают достаточно высокой 

диагностической ценностью. При снижении уровня супероксиддисмутазы в 

крови менее 1,55 усл. ед. статистически достоверно можно выявить 82,0% ко-

шек с диагнозом «дисгормональная дисплазия молочной железы».  

Анализ изученных показателей свидетельствует о том, что статистически 

недостоверной чувствительностью (26,0%) и специфичностью (43,0%) оказался 

восстановленный глутатион. Как следует из полученных данных, гормональные 

показатели, которые традиционно используются в диагностическом алгоритме, 

у кошек не специфичны, в отличие от показателей системы «перекисное окис-

ление липидов – антиоксидантная защита». В то же время, как следует из полу-

ченных материалов, повышение уровня перекисного окисления липидов 

(КДиСТ) имеет статистическую достоверную чувствительность и специфич-

ность по сравнению с концентрацией прогестерона и пролактина.  

Следовательно, получена статистически достоверная чувствительность у 

показателей диеновых конъюгатов и ретинола, чем у эстрадиола и пролактина, 

а специфичность статистически достоверна у системы глутатиона окисленного 

и супероксиддисмутазы в сравнении с показателями эстрадиола.  

Диагностическая значимость исследования уровня аскорбата у кошек с 

диагнозом «дисгормональная дисплазия молочной железы», хотя и уступает 

«золотому стандарту» – определению концентрации прогестерона, превышает 

для пролактина. 

При изучении у больных животных системы «перекисное окисление ли-

пидов – антиоксидантная защита» можно отметить, что у кошек с диффузной 

дисгормональной мастопатией концентрация двойных связей в крови статисти-

чески достоверно повышается в среднем на 20,46% при диффузно-кистозной 

мастопатии и на 34,13% – при локализованном фибро-адематозе молочной же-

лезы. 

Уровень диеновых конъюгатов в крови кошек с диффузной дисгормо-

нальной мастопатией был статистически значимо повышен в 1,87 раза. 
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Концентрация промежуточных продуктов кетодиенов и сопряженных 

триенов в крови кошек с диффузной дисгормональной мастопатией статистиче-

ски значимо повышено в 1,75 раза в сравнении с диффузнной фибринозно-

кистозной мастопатией и в 3,54 раза с локализованным фибро-адеиатозом мо-

лочной железы.Так содержание манолового диальдигида при дисгормональной 

мастопатии составляет 1,125 ± 0,34 мкмоль/л, а при диффузной фиброзно-

кистозной мастопатии недостоверно повышается в 1,11 раза, а вот в сравнении 

с локализованным фибро-адематозом статистически достоверно повышается в 

среднем в 1,35 раза.У кошек с диффузной дисгормональной мастопатией ак-

тивность глютатиона окисленного и супероксиддисмутазы была статистически 

достоверно ниже, чем в группе сравнения, что свидетельствует о снижении ак-

тивности звена антиоксидантной защиты. 

Показатели системы «перекисное окисление липидов – антиоксидантная 

защита» являются статистически достоверной диагностической оценкой. 

Например, при снижении супероксиддисмутазы менее 1,55 усл. ед. можно с вы-

сокой степенью достоверности выявить 88,0% кошек с диффузной дисгормо-

нальной мастопатией и толькоу22,0% пациентов этот показатель будет неин-

формативен, на что потребуется дополнительные исследования. Среди всех 

изученных показателей наименьшей статистически достоверной чувствитель-

ностью (22,8%) и специфичностью (44,6%) является восстановленный глутати-

он. 

В то же время, как следует из полученных материалов, повышение уровня 

промежуточных продуктов перекисного окисления липидов имеет статистиче-

ски достоверную чувствительность и специфичность в сравнении с достовер-

ным снижением концентрации прогестерона.  

Чувствительность у показателей диеновых конъюгатов статистически 

выше, чем у эстрадиола, пролактина, а у системы глутатиона окисленного и су-

пероксиддисмутазы достоверна с показателями эстрадиола.  

Вместе с тем консервативное ведение больных кошек с мастопатией про-

должает вызывать проблему верификации диагноза и назначения лечения у прак-
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тических ветеринарных специалистов, а имеющийся арсенал средств и методов 

не всегда приводит к положительным результатам.  

В настоящее время отсутствуют в ветеринарной практике клинико-

патогенетическое обоснование дифференцированного подхода к верификации ди-

агноза и терапии мастопатии у кошек с учетом исходных параметров метаболиче-

ского, гормонального и вегетативного статуса. Полученные данные обуславли-

вают актуальность и практическое значение усовершенствования методов ле-

чения больных плотоядных с мастопатией. 
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4.3 ОСОБЕННОСТИ ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ СЕРДЕЧНО-

ГО РИТМА У БОЛЬНЫХ КОШЕК ДИСГОРМОНАЛЬНОЙ ДИСПЛАЗИ-

ЕЙ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 

 

При проведении экспериментальных исследований всем животным с диа-

гнозом мастопатия проводили электрокардиографическое исследование и опре-

деление артериального давления реографическим методом.  

Измерение интервалов и сегментов производилось в секундах по штри-

ховке миллиметровой бумаги, амплитуда зубцов измерялась в милливольтах 

(рисунки 20,21,22).  

 

 

Рисунок 20 - Электрокардиограмма кошки при дисгормональной дисплазии мо-

лочной железы 
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Рисунок 21 - Электрокардиограмма кошки при диффузной фиброзно-кистозной 

мастопатии 
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Рисунок 22 - Электрокардиограмма кошки при локализованном фибро-

адематозе 

 

Представленные электрокардиограммы у кошек при дисгормональных 

дисплазиях молочных желез свидетельствует о развитии миокардиопатии. У 

больных мастопатией регистрировали ритм сердца с частотой ниже контрольных 

значений у клинически здоровых. При этом выявляли достоверное повышение то-

нуса парасимпатической нервной системы, на что указывали повышенные пока-

затели RMSSD (на 28,1%) пpи NN50 (на 24,8%). 

Результаты анализа кардиограмм у кошекс диффузной фибринозно-

кистозной мастопатией помогают оценить тяжесть и распространение патоло-

гического процесса, а также вторичные повреждения тканей сердца. Изменения 

ЭКГ при мастопатиях у кошек необходимо интерпретировать в тесной связи с 

данными клинических и лабораторных исследований. 

Представленные электрокардиограммы при локализованном фибро-

адематозе молочной железы свидетельствует о развитии миокардиопатии.В це-

лом такие изменения надо рассматривать как начальные стадии метаболиче-

ских расстройств в миокарде, то есть, неспецифическую кардиопатию.  

Цифровые результаты электрокардиографических исследованийотражены 

в данных таблицы 14. 

Таблица 14 – Электрокардиографические показатели у кошек с мастопатией 

 

Показатели элек-

трокардиограммы 

 

Клинически 

здоровые 

(n = 30) 

Мастопатии (n = 127) 

Дисгормона-

льнаядисплазиия 

Диффузная фиброз-

но-кистозная 

Локализо-

ванный 

фибро-

адематоз 

ЧСС, уд./мин. до 100 100–120 

 

121–180 

 

180  

и выше 

 
Комплекс QRS, сек. 0,03 0,05 0,07  0,08 

Интервал PQ, сек. 0,12  0,15 0,17 0,18 

Амплитуда зубца Т, % 

от QRS 

28 30 36  43 
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При анализе электрокардиограмм больных животных с мастопатиями 

установили существенные отличия от показателей клинически здоровых жи-

вотных. При смещении ЭОС влево отмечаются отрицательные Т в rV, aVL и 

депрессия ST в этих отведениях более, чем на 0,2 мВ.  

При этом положительный зубец Т появляется во II, III, aVF отведениях, а 

в отведении rV он уплощен, то есть, формируется картина прямо противопо-

ложная предыдущей. Артериальное давление у животных с мастопатиями оста-

валось в пределах нормы. Среднее артериальное давление у кошек с дисплази-

ями молочной железы было несколько выше, чем у клинически здоровых жи-

вотных, и достигало 120±11,2 мм рт.ст. (р<0,05). 

 При диффузной фиброзно-кистозной мастопатии этот показатель не от-

личался от нормальных значений или был несколько ниже 106,6±6,5 мм рт.ст. 

(р <0,05), тогда как при локализованном фибро-адематозе молочной железы 

происходило падение среднего артериального давления – 75±6,8 мм рт. ст  

(р<0,01), что в высокой степени статистически достоверно. 

Показатели вариационной пульсометрии у больных кошек мастопатией и у 

клинически здоровых животных отражены в данных таблицы 15.  

Таблица 15 – Показатели вариационной пульсометрии у больных кошек мастопа-

тией 

 

 

Показатели 

Больные мастопатией 

(n=127) 

Клинически  

здоровые (n=30) 

Индекс моды, с 0,88±0,03* 0,73±0,02 

Амплитуда индекса моды, % 33,8±1,11 34,4±1,04 

Вариационный индекс, сек 0,35±0,03** 0,12±0,02 

Индекс напряжения, усл.ед. 56,4±6,8** 130,8±7,2 

 

У больных кошекмастопатией, в наибольшем проценте случаев наблюда-

ли умеренную парасимпатикотонию (53,0%). У 17,1% были животные с нормо-

тонией, а у21,9%кошеквыраженная парасимпатикотония.Умеренная симпати-

котониярегистрируетсяв 9,0% наблюдений. 

Результаты анализа кардиотокограмм кошек, больных мастопатия-
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ми,свидетельствуют обусугублении патологического процесса, а также вторич-

ных повреждений тканей сердца.  

Центральное венозное давление у животных, больных мастопати-

ей,определяли прямым методом – путем катетеризации яремной вены. 

У клинически здоровых животных скорость мочеотделения составила 0,5 

мл/кг/ч. У больных дисгормональной дисплазией молочной железы, скорость 

мочеотделения составляла 1мл/кг/ч; при диффузной фибринозно-кистозной ма-

стопатии – 0,9мл/кг/ч, тогда как при локализованном фибро-адематозе молоч-

ной железы, скорость мочеотделения не превышала 0,1 мл/кг/ч, что приводило 

к анурии (таблица 16). 

Таблица 16 – Показатели системной гемодинамики у животных, больных раз-

личными формами мастопатии 

 

 

Показатели,  

ед. измерения 

Клинически 

здоровые 

животные 

(n=30) 

Мастопатия (n=127) 

Дисгормо-

нальная 

дисплазия 

Диффузная 

фиброзно-

кистозная 

Локализован-

ный фибро-

адематоз 

Диурез мл/кг/час 0,72±0,12 0,45±0,09* 0,26±0,07** 0,15±0,07** 

Интервал ОТ(ЭКГ), сек 0,21±0,02 0,22±0,01 0,23±0,02 0,28±0,01* 

Центральное венозное 

давление см. вд. ст. 

7,36±0,21 6,27±0,43 4,13±0,65* 2,45±0,71** 

Объем циркулирующей 

крови мл/кг 

 

82,6±0,31 

 

78,4±0,80 

 

71,7±0,92* 

 

60,2±0,83** 

 

У животных с мастопатиями центральное венозное давление оставалось 

в пределах нормы. У животных с дисгормональной дисплазией молочной 

железы центральное венозное давление практически не отличалось от пока-

зателей клинически здоровых животных, но при диффузной фиброзно-

кистозной мастопатии снижалось на 26,8% до 6,27±0,6 см вд. ст. (р<0,05), 

при локализованном фибро-адематозе– на 73,2%, достигая 2,45±0,8 см вд. ст. 

(р<0,01). 

Таким образом, при измерении артериального давления с помощью рео-

графа-полианализатора нами отмечена тенденция к повышению артериального 

давления у животных, больных дисгормональной дисплазией молочной желе-
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зы, на 13,4%, при диффузной фиброзно-кистозной мастопатии – в среднем на 

27,8%, а локализованном фибро-адематозе– на 38,8%, в отличии от показателей 

клинически здоровых животных. 

 

4.4 ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ БОЛЬНЫХ КОШЕК 

С ДИАГНОЗОМ ДИСГОРМОНАЛЬНАЯ ДИСПЛАЗИЯ МОЛОЧНОЙ 

ЖЕЛЕЗЫ  

 

В работе использованы материалы клинического, инструментально-

лабораторного исследования 68 кошек, больных разными формами мастопатии. 

Диагноз был верифицирован эхографически, цито- и гистологически после раз-

дельного диагностического исследования. Для проведения гормонотерапии и 

имунотерапии было выбрано 24 кошки с дисгормональной дисплазией молоч-

ной железы (таблица 1 схема опыта). В качестве гормонотерапии применяли 

противоопухолевое антиэстрогенное средство «Зитазониум». Действующим 

веществом которого является 1 - [пара-[2 - (Диметиламино)-этокси] - фенил] - 

транс-1,2 – дифенил – 1 - бутен. Препарат «Зитазониум» ингибирует рецепторы 

эстрогенов в органах-мишенях и опухолях, происходящих из этих органов. В 

результате возникает комплекс (препарат-рецептор-кофактор переноса), кото-

рый после транслокации в клеточное ядро предотвращает гипертрофию клеток, 

зависящих от эстрогенного регулирования. Обладает антигонадотропными 

свойствами, подавляет синтез Pg в опухолевой ткани. Тормозит прогрессирова-

ние опухолевого процесса, стимулируемого эстрогенами. Способность блоки-

ровать эстрогены может сохраняться в течение нескольких недель после одно-

кратной дозы. В качестве иммунотерапии использовали рекосмбинаннтный ин-

теферон «Фелиферон» - раствор для инъекций, в 1 мл которого в качестве дей-

ствующего вещества содержится интерферон кошки с противовирусной актив-

ностью 400 000 МЕ. 

24 кошкам-пациентам с диагнозом дисгормональная дисплазия молочной 

железы (1 подгруппа – 12 пациентов) назначали препарат «Зитазониум» в дозе 

по 0,01г два раза в день. На каждую пораженную молочную железу два раза в 
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сутки втирали 1% крем прожестожель по 2,5 гр., а также назначали жирорас-

творимые витамины – токоферол (витамин Е) по 1 капсуле (400 мг) в сутки, ре-

тинол (витамин А) 33000 ME в сутки, витамин С (50 мг), L-глутатион (50 мг), α-

липоевую кислоту (100 мг), L-цистеин (100 мг), лецитин (150 мг), 1 раз в день, 

согласно инструкции по применению данных препаратов. 

 

Рисунок 23 - Втирание 1% крема прожестожель на пораженные молочные  

пакеты 

Терапевтическая эффективность применяемого курса лечения кошек 

больных дисгормональной дисплазиейпредставлена в данных таблицы 17 и рни-

сунок 23.  

Изучение протоколов свидетельствует о том, что в результате примене-

ния препарата «Зитазониум» в комбинации с рекомбинантным интерфероном 

«Фелиферон», дает стойкий клинический эффект у 92,82% больных кошек, без 

клинического рецидирования.  

Однако у 4,35% кошек отмечается морфологическое рецидирование уста-

новленное эхографическими исследованиями. При наблюдении животных через 

два месяца от начала лечения полный клинический эффект наблюдается у 

85,65% животных, при этом у 4,35% животных отмечено клиническое рецидиро-

вание. В результате всестороннего исследования, проведенного через 3 месяца от 
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начала лечения, показали, что у 6,00% кошек установлено клиническое, а у 7,4% 

животных гистологическое рецидирование мастопатии. 

Контроль проведенной гормональной терапией осуществляли исследовани-

ем в крови фолликулостимулирующего гормона, пролактина, эстрадиола и 17-

гидроксипрогестерона. 

Таблица 17 – Эффективность терапии больных кошек дисгормональной дис-

плазией молочной железы 

Период после 

окончания 

лечения 

Полный  

терапевтический  

эффект, % 

Отсутствие терапев-

тического эффекта, % 

Рецидив заболева-

ния, % 

I подгруппа (n=12) 

Через 2 недели 90.00 - 10.00 

Через 2 месяца 85,00 5,00 10,00 

Через 3 месяца 80,00 10,00 10,00 

II подгруппа (n=12) 

Через 2 недели 95,65 - 4,35 

Через 2 месяца 85,65 4,35 10,00 

Через 3 месяца 86,6 6,00 7,4 

 

Динамика содержания гормонов у больных кошек дисгормональной дис-

плазией молочной железы вовремя и после лечения отражена в данных таблицы 

18. 

Таблица 18 – Динамика содержания в крови гормонов у больных кошек 
 

 

Показатели 

 

До лечения 

Через 2 недели от 

начала лечения 

Через 2 мес. после 

окончания лечения 

Пролактин, мМЕ/мл 12,6 ± 0,8 8,6 ± 0,8** 99,,22±±00,,33**** 

Эстрадиол, пг/мл 450,65 ± 23,4 115599,,77±±22,,0055**** 118888,,33±±22,,1144**** 

ФСГ, мМЕ/мл 55,,66±±00,,2233 55,,0066±±00,,1133 33,,8888±±00,,2277**** 

17-гидроксипрогестерон, нмоль/л 1,5± 0,27 11,,9955±±00,,2255 22,,11±±00,,2211** 

Примечание:р<0,05*;р<0,01**, здесь и далее. 

Проведенные исследования гормонов крови через 2 месяца от начала лече-
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ния содержание гонадотропных гормонов у больных кошекстатистически досто-

верно снизилось фолликулостимулирующего1,3 раза (р<0,01), содержание про-

лактина изменилось 1,37 раза (р<0,01) и соответствовало референсным значениям 

клинически здоровых кошек. Статистически достоверная нормализация эстрадио-

ла наблюдалась у кошек после проведенного курса терапии, снижение составило 

порядка 2,31 раза  (р<0,01), а содержание в организме кошек после проведенной 

комплексной гормоно - и иммунотерапии 17-гидроксипрогестерон возросло в 1,4 

раза,  (р<0,01) и соответствовало референсным значениям клинически здоровым 

кошкам. 

Таким образом, эффективное снижение уровня гонадотропных гормонов 

и эстрогенов было достигнуто после применения препарата «Зитазониум» в 

комбинации с рекомбинантным интерфероном «Фелиферон», а также в сочета-

ниис комплексомантиоксидантов. 

Динамика первичных, промежуточных и конечных продуктов перекисно-

го окисления липидов в крови больных кошек до и после лечения представлена 

в данных таблицы 19. 

Таблица 19 – Динамика первичных, промежуточных и конечных продуктов пе-

рекисного окисления липидов в крови больных кошек до и после лечения 

 

Показатели 
До лечения 

(n = 12) 

Через 2 недели от 

начала лечения 

(n = 12) 

Через 2 мес. по-

сле окончания 

лечения 

(n = 12) 

Изолированные двойные связи  

(усл. ед.) 
1,859 ± 0,3 1,644 ± 0,41* 1,386 ± 0,4** 

Диеновые конъюгаты (мкмоль/л) 0,695 ± 0,32 0,509 ± 0,19* 0,372 ± 0,07** 

Кетодиены и сопряженные триены 

(усл. ед.) 
0,375 ± 0,12 0,186 ± 0,05* 0,106 ± 0,07** 

Маноловый диальдегид (мкмоль/л) 1,519 ± 0,54 1,251 ± 0,26 1,125 ± 0,34* 

Глютатион восстановленный 

(мкмоль/л) 
2,054 ± 0,44 1,756 ± 0,34 1,546 ± 0,16 

Глютатион окисленный (мкмоль/л) 1,747 ± 0,26 2,146 ± 0,56 2,879 ± 0,32** 

Супероксиддисмутаза (усл. ед)  1,087± 0,34 1,323 ± 0,29 1,736 ± 0,37** 
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Полученные результаты показали статистически достоверное снижение 

содержания в крови изолированных двойных связей с 1,859±0,3 усл. ед. до 

1,386±0,4 усл. ед. (р<0,01). Диеновые конъюгаты снижались в 1,86 раза, 

(р<0,01), а кетодиены и сопряженные триены в 3,53 раза, (р<0,01), а маноловый 

диальдегид в 1,3 раза. Глютатион восстановленный снижался после проведен-

ного курса лечения с 2,054±0,44 мкмоль/л до 1,546±0,16мкмоль/л, а окисленный 

повышался в 1,64 раза, (р<0,01). Содержание супероксиддисмутазы увеличилось 

в 1,54 раза, (р<0,01). 

Оценка результатов назначения гормоно – и иммунотерапии больных кошек 

дисгормональной дисплазией молочной железы позволила убедиться в том, что 

через два месяца после применения комплексной терапии у больных исчезли кли-

нические признаки. Критерием морфологического восстановления функции мо-

лочной железы  следует считать активность секреторного альвеолярного эпителия. 

До проведения курса лечения процент, больных дисгормональной дисплазией, со-

ставил 72,43%. После проведения полного курса лечебных процедур процент самок 

составил только 2,4 %, у которых секреторный эпителий был атрофическим, во 

всех остальных случаях – функциональным.  

После прекращения лечения всем животным проводили специальное полное 

обследование. Были разработаны модели для определения эффективности гормо-

нальной и иммунной терапии дисгормональной дисплазии молочной железы ко-

шек по исходным клиническим симптомам и гормональному статусу, показателям 

кардиотокометрии. Проведенные исследования позволили установить специ-

фичные изменения вегетативной регуляции функций у больных мастопатией, 

которые определяются как гиперэстрогенемия. 

У больных кошек дисгормональной дисплазией молочной железы после 

окончания комплексной терапиивбыла отмечена различная направленность в ор-

ганизации вегетативной регуляции сердечного ритма (таблица 20). 

Таблица 20 – Динамика временных показателей вариабельности сердечного 

ритма у больных кошек до и после лечения 
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Показатели 

Первая подгруппа, 

(n = 12) 

Вторая подгруппа, 

(n = 12) 

 

 

До лечения После лечения До лечения Послелечения 

RMSSD, мс 55,3±2,10 43,9±1,93* 52,1±2,26 26,0±2,38* 

pNN50, % 27,2±0,34 23,1±0,80* 26,3±0,73 15,8±0,82* 

 

Проведенные исследования свидетельствуют о том, что у больных живот-

ных после применения препарата «Зитазониум»в комбинации с рекомбинантным 

интерфероном «Фелиферон», а также в сочетаниис комплексом антиоксидантов 

наблюдалось статистически достоверное снижение показателей, отражающих 

суточные тенденции в организации сердечного ритма и коэффициента вариа-

бельности. 

Как показал анализ протоколов исследований, отмечено уменьшение по-

казателей RMSSD и pNN50, установлены изменения симпатического отдела 

нервной системы и его влияние на сердечный ритм, а также отмечено усиление 

гуморальных воздействий на синусовый узел. 

У больных кошек после проведенного курса лечения изменялся сердеч-

ный ритм, он повышался, что свидетельствовало о нормализации вегетативной 

регуляции ритма сердца. Снижение после лечения мощности низкочастотной 

составляющей VLF (менее 60,0%) свидетельствовало о снижении значимости 

гуморально-метаболических влияний на сердце (таблица 21). 

Таблица 21– Динамика частотных показателей вариабельности сердечного рит-

ма у больных кошек дисгормональной дисплазией до и после лечения, 

(n = 12) 

 
 

Показатель До лечения После лечения 

 

 
ТР, мс

2
/Гц 2718,1±21,1 2045,7±17,4* 

LF/HF 0,5±0,01 1,4±0,03* 

 

У больных кошек прием препарата «Зитазониум» в комбинации с реком-

бинантным интерфероном «Фелиферон», а также в сочетаниис комплексом анти-

оксидантов восстанавливает вегетативную регуляцию сердца, устанавливает 

паритет двух отделов ВНС как в состоянии функционального покоя, так и при 
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ритмичной деятельности сердца. 

После применения препарата «Зитазониум» в комбинации с рекомбинант-

ным интерфероном «Фелиферон», а также в сочетаниис комплексом антиокси-

дантов у больных кошек дисгормональной дисплазией происходило статисти-

чески достоверное увеличение мощности спектра в диапазоне низких частот и 

снижение мощности в области высоких частот. 

В ходе проведенных исследований, установлено, что в результате приме-

нения препарата «Зитазониум» в комбинации с рекомбинантным интерфероном 

«Фелиферон», дает стойкий клинический эффект у 95,65%  больных кошек, без 

клинического рецидирования. У больных кошек дисгормональной дисплазией 

после двух месячного применения препарата «Зитазониум» в комбинации с ре-

комбинантным интерфероном «Фелиферон», а также в сочетаниис комплексом 

антиоксидантов наблюдается восстановление симпатических влияний на серд-

це, сопровождающееся активацией функциональных нагрузок при нестабиль-

ности миокарда, нарушений ритма и проводимости сердца, в том числе арит-

мий, нарушений системной гемодинамики. Следовательно, для самок плотояд-

ных, длительно принимающих препарат «Зитазониум» в комбинации с рекомби-

нантным интерфероном «Фелиферон», а также в сочетаниис комплексом антиок-

сидантов, необходим постоянный контроль над показателями сердечно-

сосудистой системы для предупреждения неблагоприятных последствий гор-

мональной терапии. 

Таким образом, у больных сочетанный прием антиоксидантов и препара-

тов» Зитазониум» и «Фелиферон» приводил к нормализации вегетативной ре-

гуляции сердца.На основании полученных результатов нами разработан алго-

ритм прогноза состояния больных кошекдисгормональной дисплазией молочных 

желез для определения неблагоприятных вегетативных изменений при терапии в 

сочетании с антиоксидантными препаратами.  

Достоверными для прогнозирования неблагоприятных вегетативных из-

менений при терапии у кошек больных дисгормональной дисплазией молочной 

железы являются, превышение эстрадиола крови более 120 пг/мл; частоты со-
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кращений сердца выше 75 ударов в минуту. 

Проведенный анализ взаимосвязи показателей до лечения и их изменений 

на фоне гормоно и иммуннотерапии больных дисгормональной дисплазией мо-

лочной железы у кошек позволил выделить индикаторы, которые могут быть 

использованы для прогноза эффективности назначенной терапии. 

5. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

1. Выявлены дополнительные клинико-морфологические критерии на осно-

ве алгоритма дифференциальной диагностики заболеваний молочной железы у 

кошек с использованием современных компьютерных технологий, а именно де-

терминационного анализа. 

2. У более чем 75,6% кошек с разными формами мастопатии отмечается 

наличие патологического процесса в печени, что подтверждается повышением 

уровня печеночных ферментов, снижением уровня глюкозы, увеличением 

уровня общего билирубина в 1,9 раза при диффузно-кистозной мастопатии и в 

2,5 раза при локализованном фибро-адематозе молочной железы. Избыточное 

статистически достоверное содержание креатинина способствует снижения 

функции эозинофилов, в результате развивается симптом, обусловленный сен-

сибилизацией организма антигенами измененной молочной железы. 

3. Концентрация промежуточных продуктов кетодиенов и сопряженных 

триенов в крови кошек с диффузной дисгормональной дисплазией молочной 

железы статистически значимо повышена в 1,75 раза в сравнении с диффузной 

фибринозно-кистозной мастопатией и в 3,54 раза с локализованным фибро-

адематозе. Содержание манолового диальдигида при дисгормональной диспла-

зии составляет 1,125 ± 0,34 мкмоль/л, а при диффузной фибринозно-кистозной 

мастопатии повышается в 1,11 раза, а в сравнении с локализованным фибро-

адематозе в 1,35 раза. 

 4. Показатели системы «перекисное окисление липидов – антиоксидант-

ная защита» имеют высокую диагностическую ценность. При снижении супе-
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роксиддисмутазы менее 1,55 усл. ед. можно выявить до 85,0% кошек с мастопа-

тией. Среди изученных показателей, наименьшей статистически достоверной 

чувствительностью (22,8%) и специфичностью (44,6%) является восста-

новленный глутатион. 

5. Чувствительность у показателей диеновых конъюгатов и ретинола вы-

ше, чем у пролактина, а у системы глутатиона окисленного и супероксиддисму-

тазы сравнима с таковой для эстрадиола. Диагностическая значимость исследо-

вания уровня аскорбата у кошек с дисфункцией яичников и мастопатией, хотя и 

уступает «золотому стандарту» – определению концентрации прогестерона, но 

превышает таковую для пролактина. 

6. Применение комплекса препаратов «Витамин С , L-глутатион, алипое-

вая кислота, L-цистеин, лецитин, селенолин» 23 больным кошекам метропатией 

отмечается через две недели от начала лечения морфологическое рецидирование 

у 4,35% животных. Наблюдения, проведенные через два месяца от начала лече-

ния, показали клиническое рецидирование у 4,35% кошек, а морфологическое – 

у 8,7% животных. Проведенные исследования больных кошек дисгормональной 

дисплазией через три месяца от начала лечения выявили клиническое рецидиро-

вание у 7,7% кошек, морфологическое – у 13,04% животных. 

7. Применение комплекса препаратов «Зитазониум»,«Фелиферон» 1% крем 

прожестожель, токоферол, ретинол, витамин С, L-глутатион, а-липоевую кис-

лоту), L-цистеин, лецитин), селенолин 24 больнымкошкам дисгормональной 

дисплазией отмечается через две недели от начала лечения морфологическое ре-

цидирование у 4,76% животных. Полный клинический эффект наблюдается у 

95,24% больных кошек. Наблюдения, проведенные через два месяца от начала 

лечения, показывают, что у 9,52% кошек регистрируется клинико-

морфологическое рецидирование. При этом продукция эстрадиола яичниками 

была угнетена – уровень эстрадиола снизился на 74,9%.  
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6. РЕКОМЕНДАЦИИ ПРОИЗВОДСТВУ 

 

 1. Больным дисгормональной дисплазией молочной железы кошкам пока-

зано лечение: 1,0% крем прожестожель по 2,5 гр. на каждую молочную железу 

два раза в сутки, а также жирорастворимые витамины – токоферол (витамин Е) 

по 1 капсуле (400 мг) в сутки, ретинол (витамин А) 33000 ME в сутки, витамин 

С (50 мг), L-глутатион (50 мг), а-липоевую кислоту (100 мг), L-цистеин (100 

мг), лецитин (150 мг), селенолин (500 мкг) 1 раз в день и препарат «Зитазони-

ум» в терапевтической дозе. 

2 Полученные результаты рекомендуются: 

– практикующим ветеринарным специалистам ветеринарных клиник раз-

личных организационно-правовых форм собственности при верификации диагно-

за на мастопатию, профилактику и лечение данного заболевания у кошек; 

– в учебном процессе колледжей и ВУЗов зооветеринарного профиля при 

изучении дисциплины «Акушерство и гинекология», а также на курсах повы-

шения квалификации практикующих ветеринарных врачей; 

– в научной и исследовательской работе организаций биологического, ве-

теринарного профиля, а также при написании учебников, учебных пособий, ме-

тодических рекомендаций и монографий. 

 

7. ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

Разработанные в диссертации теоретические и практические подходы в 

диагностике, терапии и профилактики дисгормональной дисплазии молочной 

железы у кошек открывют перспективу дальнейшего исследования по расшире-

нию линейки исследования у пушных зверей по диагностике, терапии и профи-

лактики мастопатии, а также для создания комплексной системы защиты молоч-

ной железы у плотоядных от боленей. Перспективным следует считать разработ-

ку комбинированных способов лечения мастопатий у животных с комплексным 

применением цитостатиков, иммуномодуляторов в сочетании с селеноргангиче-

скими препаратами. 
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