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Вступ. Одним із найбільш поширених та ранніх ускладнень при хронічних 

захворюваннях нирок є анемія. Ступінь вираженості анемії відповідає тяжкості цієї патології. 

У пацієнтів із хронічними захворюваннями нирок супутня анемія підвищує ризик розвитку 

серцево-судинних ускладнень, особливо порушень серцевої функції та збільшення 

ймовірності судинної смерті від артеріальної гіпертензії. Застосування препаратів 

рекомбінантного еритропоетину може коригувати розвиток анемії у тварин, що знижує 

частоту ускладнень з боку серцево-судинної системи та уповільнює прогресування хронічної 

ниркової недостатності. 

Актуальність роботи. Одним із найбільш поширених та ранніх ускладнень при 

хронічних хворобах нирок (ХХН) є анемія. Етіологія ХХН може впливати на тяжкість анемії.  

Ступінь вираженості анемії відповідає ступеню тяжкості ХХН. Часто власники тварин 

звертаються до ветеринарної клініки, коли зміни в нирках настільки серйозні, що визначити 

причину захворювання стає важко. 

Кардіоренальний синдром (КРС) – це вид патофізіологічного процесу, при якому 

серцева недостатність є пусковим механізмом розвитку хронічної хвороби нирок, що 

обтяжує основну кардіальну патологію, збільшуючи ймовірність ускладнень та смерті [1, 2]. 

Кардіоренальний синдром може включати гострі та хронічні форми патології.  

Хронічна хвороба нирок (ХХН) - це стан, коли функція нирок поступово погіршується 

протягом тривалого часу. Це серйозне захворювання, яке може бути спричинене різними 

факторами, такими як генетична схильність, захворювання, вік та харчування[3]. 

Анемія – це клініко-гематологічний синдромом, викликаний зменшенням вмісту 

гемоглобіну і, в більшості випадків, скороченням кількості еритроцитів в одиниці об'єму 

крові. 

При анемічних станах у тварин спостерігається блідість слизових оболонок, тахікардія, 

млявість, апатія, зниження апетиту, резистентність до інфекційних захворювань. 

Визначення рівня гемоглобіну, гематокриту та числа еритроцитів є основним критерієм 
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для діагностики анемії. Найчастіше анемія супроводжується еритропенією — зменшенням 

кількості еритроцитів (що може бути викликано крововтратою, придушенням еритропоезу 

чи гемолізом). Однак у деяких випадках, наприклад, при дефіциті заліза, кількість 

еритроцитів залишається незмінною або злегка знижується, а анемія характеризується лише 

зменшенням концентрації гемоглобіну. [3,4] 

Анемія виявляється у переважної більшості пацієнтів із хронічними захворюваннями 

нирок (ХХН) та є серйозним прогностичним індикатором. Зниження рівня гемоглобіну у цих 

пацієнтів свідчить про тяжкий прогноз. Низькі значення гемоглобіну вказують на серйозні 

порушення у нормальному функціонуванні внутрішніх органів та свідчать про високий 

ступінь токсичності організму. 

Анемія при хронічному захворюванні нирок носить нормоцитозний, нормохромний та 

нерегенеративний характер. Вона виникає при наступних нозологічних формах ХХН: 

діабетична нефропатія, гломерулонефрити, судинна нефропатія, тубулоінтерстиціальна 

нефропатія. 

Супутня анемія у пацієнтів із хронічними захворюваннями нирок (ХХН) збільшує 

ризик розвитку серцево-судинних ускладнень, особливо порушень скоротливості міокарда, 

та підвищує ймовірність судинної смерті від артеріальної гіпертензії. Тому анемію при ХХН 

слід розглядати як один із головних передвісників розвитку серцево-судинної недостатності 

(ХСН) та смерті у пацієнтів із термінальною нирковою недостатністю. [3,5] 

Для опису цього зв'язку між ХХН, анемією та ХСН запропонований термін "кардіо-

ренальний анемічний синдром" (КРАС). 

Так, при хронічних захворюваннях нирок (ХХН) відбувається ураження серцево-

судинної системи. У пацієнтів із тяжкою серцево-судинною недостатністю (ХСН) 

спостерігається погіршення функції нирок. Обидві групи пацієнтів часто стикаються з 

анемією, що розвивається через дефіцит продукції еритропоетину, викликаний зменшенням 

маси ниркової тканини, що функціонує, або відносної ішемії ниркової тканини внаслідок 

зниження серцевого викиду. 

Анемія, на відміну від двох інших компонентів кардіоренального трикутника – ХХН та 

ХСП – є усувним станом. Для лікування анемії розроблено препарати еритропоетину. 

Анемію ниркового генезу необхідно диференціювати від апластичної анемії, анемії при 

хронічних інфекційних, запальних та паразитарних захворюваннях, новоутвореннях, 

крововтратах і т. д. Основна причина анемії при ХНН – дефіцит еритропоетину. Ниркова 

анемія нерегеніраторна, нормоцитарна, нормохромна. При клінічному дослідженні крові 

спостерігається зниження ретикулоцитів, еритроцитарних індексів. Приблизно у 50% собак 

відзначається зниження концентрації заліза у сироватці крові. [2,5] 

Анемія при ХХН підвищує ризик розвитку серцево-судинних ускладнень, сприяє 

підвищеній стомлюваності, анорексії. 

Ступінь анемії залежить від концентрації гемоглобіну (Hb) та гематокриту (Ht). 

При лікуванні анемії при хронічній нирковій недостатності стабілізують азотемію, що 

сприяє збільшенню терміну життя еритроцитів, знижує рецидиви кровотеч при гастро-

уремічному синдромі, контролюють концентрацію заліза. Для корекції анемії застосовують 

препарати, що стимулюють еритропоез – препарати рекомбінантного еритропоетину. 

У 20-30% тварин утворюються антитіла до еритропоетину, що сприяє ще більшому 

розвитку анемії. Тому препарати еритропоетину слід застосовувати при середньому та 

тяжкому ступені анемії, коли концентрація Ht у собак нижче 25 %. Початкова доза становить 

50-100 Е/кг підшкірно, тричі на тиждень, до досягнення цільового рівня Ht у собак 37-45%. 

Після чого кількість введень Ерітропоетину знижують від 1-2 разів на місяць до 1-2 разів на 

тиждень. Необхідне довічне введення еритропоетину для підтримки стабільної концентрації 

Ht. [4,5] 

Висновки. У тварин з тяжким ступенем хронічної ниркової недостатності (ХНН) 

анемія проявляється найбільш виражено. Цей стан погіршує якість життя таких хворих і 

посилює перебіг хронічної ниркової недостатності, що підвищує ризик летального 
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результату. Застосування препаратів рекомбінантного еритропоетину дозволяє коригувати 

розвиток анемії у собак, що знижує частоту ускладнень з боку серцево-судинної системи та 

уповільнює прогресування хронічної ниркової недостатності. При використанні 

еритропоетину важливим є регулярний контроль концентрації гемоглобіну та гематокриту, 

щоб запобігти розвитку поліцитемії та формування антитіл. 

У заключенні даної роботи, хочу зазначити, що для уточнення всіх патогенетичних 

ланок кардіоренального анемічного синдрому і розробки патогенетично обгрунтованої 

терапії хворих із ХСН та проявами кардіоренального анемічного синдрому, очевидно, 

необхідне подальше вивчення таких аспектів, як механізми недостатнього використання 

заліза з його депо у процесі еритропоезу, механізми розвитку еритропоетин-резистентності 

та можливі порушення системи еритрону у цього контингенту хворих. 
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Вступ. Атопічний дерматит собак (АДС) – хронічне алергійне захворювання, яке 

розвивається у тварин з генетичною схильністю до атопії, має рецидивуючий перебіг, вікові 

особливості клінічних проявів та характеризується підвищеним рівнем загального Ig E у 

сироватці крові [7]. Типовими клінічними проявами АДС є екзематозні і ліхеноїдні висипи, 

що виникають внаслідок гіперчутливості до специфічних (алергени) і неспецифічних 

подразників [1; 4; 6]. Перебіг захворювання зазвичай асоційований зі збільшенням кількості 

антитіл (Ig E) до алергенів навколишнього середовища, які можуть потрапити в організм 
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