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Summary 

The article presents the results of ultrasonographic examinations of the internal 

organs of domestic dogs and cats with obesity, which have developed as a result of 

diabetes mellitus. 

The significant content of adipose tissue was recorded in cats and dogs with 

diabetes mellitus with a symptom of obesity similar to animals with alimentary 

obesity. This sign could change the quality of the ultrasonographic picture. 

A slight uniform, diffuse increase of the echogenicity of the liver parenchyma 

was registered. In most sick animals, eclipses in remote areas of the body were noted. 

Signs of cholestasis and cholecystitis were typical symptomes, namely a full, slightly 

enlarged gallbladder caused by hyporexia. 

It was noted the increase of the granularity of the parenchyma, blurred 

visualization, thickening and moderate increase in the echogenicity of the liver 

capsule, depletion of the vascular pattern in the liver of experimental cats and dogs. 

The illegible visualization of the diaphragm was founded.  
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The kidneys of a domestic cat with alimentary obesity and a cat with diabetes 

mellitus with obesity had the following compatible sonographic characteristics: bean-

shaped forms of organs, with clear contours and a smooth surface. In diabetic 

domestic dogs, the kidneys had a bean-shaped shape, smooth clear contours, typical 

anechogenic pattern of the cerebral layer. The cortical layer was echogenic, 

corticomedullary differentiation was well expressed. The renal pelvis had no 

sonographic signs of deformity. 

The main difference between animals with diabetes mellitus on the background 

of obesity, compared with cats and dogs with alimentary obesity, were more 

pronounced dystrophic changes of the pancreas. Common features were the 

deterioration of the visualization of internal organs due to excessive fat layer. 

Signs of chronic pancreatitis were registered in more than half of domestic cats 

(n = 8) and dogs (n = 5) with diabetes mellitus. It was visually noted a decrease of the 

size of the pancreas, varying degrees of uneven echogenicity of the parenchyma, 

nodular echostructure, with acoustic shadows due to calcification and scarring, as 

well as uneven dilation of the ducts of the organ. 

Ultrasonographic picture of the internal organs of companion animals in case 

of obesity in diabetes was consistent with the results of biochemical studies. 
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У статті наведені результати ультрасонографічних досліджень внутрішніх 

органів свійських собак і котів з ожирінням, яке розвинулось в наслідок 



цукрового діабету. У котів і собак за цукрового діабету з симптомом ожиріння 

виявлено значний вміст жирової тканини, що змінювало якість 

ультрасонографічної картини. За дослідження виявлено незначне рівномірне, 

дифузне підвищення ехогенності паренхіми печінки, візуалізовано затемнення 

у віддалених ділянках органу, встановлено характерні ознаки холестазу та 

холециститу (наповнений, дещо збільшений у розмірах жовчний міхур), що 

спричинено гіпорексією. У печінці хворих котів і собак візуалізовано 

збільшення зернистості паренхіми, потовщення і помірне підвищення 

ехогенності капсули печінки, збіднення судинного малюнку. Нирки свійських 

котів мали бобоподібну форму, з гладенькою поверхнею і чіткими контурами. 

У хворих собак нирки візуалізовано бобоподібної форми, з рівними і чіткими 

контурами, та типовим анехогенним малюнком мозкового шару. Встановлено 

ехогенний кірковий шар, добре виражену кортикомедулярну диференціацію та 

відсутність сонографічних ознак деформації ниркової миски. У хворих на 

цукровий діабет собак і котів за сонографічного дослідження зареєстровано 

виражені дистрофічні зміни підшлункової залози. Візуалізація органу була 

погіршеною, внаслідок надмірного жирового прошарку, водночас  реєстрували 

ознаки хронічного панкреатиту. Виявлено зменшення розмірів підшлункової 

залози, різний ступінь нерівномірної ехогенності паренхіми, вузликової 

ехоструктури, з акустичними тінями за рахунок звапніння і рубцювання, а 

також нерівномірним розширенням протоків органу. Ультрасонографічна 

картина внутрішніх органів тварин-компаньйонів за ожиріння за цукрового 

діабету узгоджується з результатами біохімічних досліджень. 

Ключові слова: собака, кіт, діабет, інсулінорезистентність, ожиріння. 
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В статье приведены результаты ультрасонографических исследований 

внутренних органов домашних собак и кошек с ожирением, что развилось 

вследствие сахарного диабета. Зарегистрировано незначительное 

равномерное, диффузное повышение эхогенности паренхимы печени, затмение 

в отдаленных участках органа. Характерными были признаки холестаза и 

холецистита. 

Главным отличием животных, больных сахарным диабетом на фоне 

ожирения по сравнению с котами и собаками с алиментарным ожирением, 

были более выраженные дистрофические изменения поджелудочной железы. У 

многих домашних собак (n=5) и кошек (n=8) были обнаружены признаки 

хронического панкреатита. Общими чертами было ухудшение визуализации 

внутренних органов вследствие чрезмерной жировой прослойки. 

Ключевые слова: собака, кошка, диабет, инсулинорезистентность, 

ожирение 

 

Вступ.  

Нині все частіше лікарі ветеринарної медицини реєструють хронічну 

ендокринну патологію у наших чотирилапих друзів. Значного поширення серед 

яких набуває цукровий діабет. Цукровий діабет є багатофакторною патологією. 

Його виникнення, найчастіше асоціюють з перегодовуванням тварин та 

стресами. Найпоширеніша форма діабету у собак нагадує діабет 1 типу у 

людини. Дослідження говорять про те, що генетика, імуно-опосередкований 

компонент та фактори навколишнього середовища беруть участь у розвитку 

діабету у собак. Варіант гестаційного діабету зустрічається і у собак. 

Найпоширеніша форма діабету у котів нагадує діабет 2 типу у людини [1–3].  



Водночас, надмірна маса тіла в котів сприяє розвитку захворювань 

обміну речовин та є фактором ризику виникнення цукрового діабету. 

Захворюваність на цукровий діабет збільшується у зв’язку зі зростанням 

кількості таких чинників, як ожиріння та гіпокінезія, або фізична інертність.  

Виділяють дві основні патогенетичні ланки цукрового діабету: 

- недостатнє вироблення інсуліну ендокринними клітинами підшлункової 

залози; 

- порушення взаємодії інсуліну з клітинами тканин організму 

(інсулінорезистентність), як наслідок зміни структури або зменшення кількості 

специфічних рецепторів для інсуліну, зміни структури самого інсуліну або 

порушення внутрішньоклітинних механізмів передачі сигналу від рецепторів 

органел клітини [4]. 

Основним фактором ризику у котів є ожиріння. Коти із ожирінням 

змінили експресію декількох генів сигналізації інсуліну та транспортери 

глюкози і стійкі до лептину. Коти також утворюють амілоїдні відкладення в 

межах острівців підшлункової залози і розвивають глюкотоксичність при 

впливі тривалої гіперглікемії [5–7]. 

Ендокринне ожиріння виникає внаслідок зниження функції щитоподібної 

залози (гіпотиреоз), статевих залоз (гіпогонатизм), підвищення секреції 

інсуліну (гіперінсулінізм), гіперадренокортицизму, патологічних процесів у 

центральній нервовій системі. Цей вид ожиріння обумовлений недостатнім 

виробленням жиромобілізуючих гормонів: кортикотропіну, тиреотропного 

гормону, соматотропного гормону, тироксину та трийодтироніну, адреналіну, 

глюкагону. Внаслідок цього знижується ліполіз і використання жиру з депо на 

енергетичні потреби. У тварин з ожирінням знижуються процеси окиснення, 

розвивається компенсаторний гіперінсулінізм, що підсилює перетворення 

вуглеводів корму в жири. 

Ожиріння і діабет тісно пов'язані з численними порушеннями 

репродуктивної системи, включаючи припинення овуляції, нерегулярні тічки, 

низьку фертильність, ризик аборту [8–10].  Батьківське ожиріння і діабет також 



можуть передаватися наступному поколінню за допомогою гамет, що свідчить 

про асоціацію епігенетичної спадковості з ожирінням і діабетом. Нещодавні 

дослідження вказують, що як ожиріння, так і діабет змінюють рівні 

метилювання ДНК і гістонів, ацетилювання гістонів і некодуючі РНК, такі як 

мікро РНК в ооцитах і спермі. Кілька важливих генів, таких як PPAR-α, Igf2, 

H19, Fyn, Stella, Sirt3, Sirt6 і Peg3, а також мікро РНК, такі як let-7c беруть 

участь у регуляції епігенетичних модифікацій гамет ссавців [11]. 

Саме тому метою роботи є аналіз структурних змін внутрішніх органів 

свійських котів і собак за ожиріння внаслідок цукрового діабету. 

У завдання досліджень входило: дослідити структурні зміни внутрішніх 

органів для встановлення можливих ризиків розвитку патології; 

- встановити спільні та відмінні структурні зміни у внутрішніх органів 

свійського кота порівняно із собакою; 

- провести порівняння структури органів свійського кота і собак за 

ожиріння аліментарного та внаслідок цукрового діабету. 

Матеріал і методи досліджень. Дослідження проводили на базі клініки 

ветеринарної медицини при кафедрі терапії імені професора П. І. Локеса 

Полтавської державної аграрної академії.  

Нами проведено дослідження свійських собак і котів з ожирінням, що 

розвинулось в наслідок цукрового діабету. Було досліджено 23 свійських кота 

та 18 собак, у яких за комплексного обстеження діагностували цукровий діабет. 

Так, у частини тварин він супроводжувався кахексією, а в решти – надмірною 

вгодованістю та ожирінням. За контроль нами були взяті 20 свійських котів та 

15 свійських собак без видимих ознак будь-якої патології. За встановлено 

діагнозу «цукровий діабет» у тварин-компаньйонів нами були виділені дві 

групи: І – із клінічним симптомом зниження вгодованості (аж до кахексії), ІІ – з 

ожирінням. Базуючись на направлення наших досліджень – у статті наведені 

результати саме ІІ дослідної групи.  



Результати та їх обговорення. Аналізуючи годівлю тварин дослідних 

груп нами встановлено, що більшість з них утримувались на натуральному або 

змішаному за складом раціоні. 

 Характерними клінічними ознаками цукрового діабету у свійського 

собаки і кота були: загальна слабкість, пригнічення та погіршення якості шерсті 

(зумовлені тривалою гіперглікемією та розвитком інтоксикації внаслідок 

порушення обміну речовин); гіпо- та анорексія, поліурія та полідипсія. 

Провівши аналіз вікової динаміки розвитку цукрового діабету у свійського 

кота та собаки, можна встановити спільні риси. Так, впродовж наших 

досліджень не було зареєстровано випадків захворюваності тварин віком до 3-х 

років на цукровий діабет, а найбільший відсоток захворювання встановлено як 

у котів, так і в собак більш старшого віку.  

Для встановлення структурних змін внутрішніх органів свійського кота і 

собаки за цукрового діабету на фоні ожиріння нами були виконані 

ультрасонографічні дослідження.  

Оскільки за цукрового діабету у тварин-компаньйонів зазнають 

функціональних змін майже всі органи і системи організму [12,13], ми 

досліджували патологічні зміни структури печінки, нирок, а також 

підшлункової залози. Під час дослідження свійського кота і собаки за 

цукрового діабету зміни архітектоніки органів залежали, передусім, від типу та 

тривалості захворювання.  

Подібно до тварин із аліментарним ожирінням у котів і собак за 

цукрового діабету з симптомом ожиріння реєстрували значний вміст жирової 

тканини, що могло змінювати якість ультрасонографічної картини. Внаслідок 

поглинання ультразвуку жировою тканиною жирові прошарки можуть 

впливати на розміри внутрішніх органів, що погіршує оцінку стану їх 

паренхіми [14]. Підшкірний жировий прошарок візуалізується як нерухома 

субстанція під час дихання тварини, на відміну від абдомінального жиру та 

інших органів черевної порожнини [15].  



Схожі до змін за аліментарного ожиріння у тварин обох видів 

ультрасоногарфічні зміни нами встановлені й в структурі внутрішніх органів. 

Так, ми реєстрували незначне рівномірне, дифузне підвищення ехогенності 

паренхіми печінки. У більшості хворих тварин відмічали затемнення у 

віддалених ділянках органу. Характерними були ознаки холестазу, а саме 

наповнений, дещо збільшений у розмірах жовчний міхур, що спричинено 

гіпорексією (рис. 1). Це узгоджуєтсья з результатами біохімічних досліджень, а 

саме з підвищенням активності сироваткової лужної фосфатази [16]. Такі 

сонографічні ознаки дозволяють говорити про розвиток як запальних, так і 

дистрофічних змін у печінці як хворих котів, так і собак. 

У понад половини дослідних котів (n=7) ми реєстрували ознаки 

холециститу – жовчний міхур збільшений, мав заокруглену форму з нерівними 

краями. Стінка жовчного міхура – потовщена, відзначалась її дифузна 

гіперехогенність.  

Оскільки зазвичай цукровий діабет характеризується значною тривалістю 

запального процесу, то в органі відбувалось збільшення зернистості паренхіми, 

нечітка візуалізація, потовщення і помірне підвищення ехогенності капсули 

печінки, збіднення судинного малюнку. Характерною була нечітка візуалізація 

діафрагми. 

 

Рис. 1. Ультрасонограма печінки собаки (1) за аліментарного 

ожиріння і собаки (2) за цукрового діабету  

1 – печінка собаки, породи російський коккер-спанієль, вік 7 років; 2 – 

печінка собаки, породи російський коккер-спанієль, вік 10 років: а – 

підвищена ехогенність паренхіми; б – жовчний міхур 

 



Нирки свійського кота за аліментарного ожиріння та кота з цукровим 

діабетом за ожиріння мали такі сумісні сонографічні характеристики: органи 

бобоподібної форми, з чіткими контурами і гладенькою поверхнею. Ліву нирку 

знаходили, як правило, під склепінням шлунка і під воротами селезінки, ближче 

до сагітальної площини. Краніальний полюс правої нирки візуалізували на рівні 

діафрагмального контуру правої частки печінки.  

У хворих на цукровий діабет свійських собак нирки мали бобоподібну 

форму, рівні чіткі контури, типовий анехогенний малюнок мозкового шару. 

Кірковий шар ехогенний, кортикомедулярна диференціація добре виражена. 

Ниркова миска не мала сонографічних ознак деформації (рис. 2).  

 
Рис. 2. Ультрасонограма нирок собаки за аліментарного ожиріння (1) 

і собаки за ожиріння внаслідок цукрового діабету (2)  

1 – нирка собаки, породи російський коккер-спанієль, вік 7 років;  

2 – нирка собаки, породи російський коккер-спанієль, вік 10 років: а – 

навколо-нирковий жир; б – мозковий шар нирок; в – кірковий шар нирок 
 

Під час інструментального дослідження тварин за цукрового діабету 

особливу увагу слід приділити ультрасонографічному дослідженню 

підшлункової залози. Здорова підшлункова залоза має досить малий розмір, а за 

ехогенністю схожа до жиру брижі, внаслідок чого погано ідентифікується. Її 

можна побачити в котів і собак дрібних порід, але буває складно виділити в 

собак великих порід через тіні навколишніх органів. Для успішної 

сонографічної оцінки органу слід детально дотримуватись анатомо-

топографічних орієнтирів (ворітна вена печінки, інші великі кровоносні судини, 

а також дванадцятипала кишка і шлунок) [17]. 

Подібно до проблем дослідження тварин з аліментарним ожирінням, 

додатково заважати діагностиці можуть гази або вміст кишечнику [18]. Саме 
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тому перед проведенням ультрасонографічних досліджень тваринам необхідно 

задавати сорбенти. 

У свійського собаки підшлункову залозу ми досліджували в поперековій 

проекції біля правої нирки та дванадцятипалої кишки. Ехогенність залози у 

здорових собак дорівнювала або була трохи меншою за ехогенність жиру 

брижі. У більшості собак у центрі підшлункової залози візуалізувалася одна, 

або дві, округлі трубчасті анехогенні структури – панкреато-дуоденальні вени 

та артерії. Зазвичай протоки дванадцятипалої кишки у свійського собаки не 

візуалізуються і піддаються дослідженню лише за допомогою високоякісного 

обладнання із доплером [19]. 

Порівняно із собаками, у свійського кота підшлункова залоза краще 

піддається візуальній діагностиці. Для ідентифікації органу на початку 

дослідження датчик тримали в поперечній площині на краніальній черевній 

стінці. Ворітна вена, в такому випадку, візуалізується як анехогенна структура 

[20]. Для покращення візуалізації рекомендовано підтвердження за допомогою 

доплера [19]. Поруч із каудальною межею шлунка реєстрували тіло 

підшлункової залози, ехогенність подібна до такої в собак – тобто така ж, або 

незначно нижча, порівняно із жиром брижі. У свійського кота за допомогою 

ультрасонографії можна провести дослідження протоки підшлункової залози 

[21]. Вона візуалізувалась в центральній ділянці органу у вигляді анехогенної 

трубчастої структури. За даними літератури встановлено, що її розмір значно 

збільшується з віком тварини [22].  

Внаслідок тривалого захворювання на цукровий діабет у деяких 

свійських собак і більшості котів нами були виявлені ознаки хронічного 

панкреатиту (рис. 3).  

Спільними клінічними симптомами у тварин обох видів були: 

дискомфорт та, часом, больова реакція під час дослідження підшлункової 

залози.  



   

Рис. 3. Ультрасонограма підшлункової залози свійських собаки (1) і 

кота (2) за цукрового діабету. 1 – підшлункова залоза собака, породи пудель, 

вік 8 років; 2 – підшлункова залоза кіт, британської породи, вік 9 років: а – 

брижовий жир; б – дванадцятипала кишка; в – підшлункова залоза  
 

У понад половини свійських котів (n=8) і собак (n=5) за цукрового 

діабету реєстрували ознаки хронічного панкреатиту. Візуально відмічали 

зменшення розмірів підшлункової залози, різний ступінь нерівномірної 

ехогенності паренхіми, вузликової ехоструктури, з акустичними тінями за 

рахунок звапніння і рубцювання, а також нерівномірним розширенням протоків 

органу. 

Ультрасонографічна картина підшлункової залози за цукрового діабету у 

свійського кота може бути схожою з такою в собак. Однак ці зміни непостійні і, 

за опублікованими даними [22,23], чутливість ультрасонографії для діагностики 

панкреатиту в котів лежить у діапазоні від 11 до 67 %.  

Слід пам’ятати, що відсутність ультрасонографічних ознак панкреатиту у 

тварин не виключають їх функціональних порушень. Саме тому необхідно 

поєднувати із візуальною діагностикою біохімічні методи дослідження. 

Головною відмінністю тварин, хворих на цукровий діабет на фоні 

ожиріння, порівняно з котами та собаками з аліментарним ожирінням, були 

більш виражені дистрофічні зміни підшлункової залози. Спільними рисами 

було погіршення візуалізації внутрішніх органів внаслідок надмірного 

жирового прошарку.  
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Висновки. Результати проведених досліджень свідчать, що цукровий 

діабет у тварин-компанйонів супроводжується змінами сонографічної 

візуалізації нирок, печінки та підшлункової залози, ступінь яких залежить від 

характеру патології. Спільними ультрасонографічними ознаками у свійських 

кота та собаки слід вважати збільшення ехогенності всіх ниркових структур 

(кіркової, мозкової речовини та ниркового синусу); у печінці розвиваються 

запальні, а згодом і дистрофічні процеси; ознаки панкреатиту. 

Перспективи подальших досліджень. У подальших дослідженнях 

плануємо дослідити ефективність лікувальних заходів направлених на корекцію 

патологічного стану свійських котів і собак із ожирінням за цукрового діабету.  
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