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Амилоидоз	у	шарпеев	–	наследственная	болезнь,	вызывающая	интерес	многих	отечественных	и	ино-
странных	ученых.	Первые	публикации	о	ней	встречаются	в	иностранных	литературных	источниках	более	
40	лет	назад.	В	России	о	генетической	предрасположенности	шарпеев	к	амилоидозу	стали	писать	позже,	это	
связано	с	тем,	что	эту	породу	в	нашу	страну	стали	завозить	и	разводить	в	90-х	годах	прошлого	столетия.	Не-
смотря	на	то,	что	амилоидоз	у	шарпеев	известен	уже	давно,	до	сих	пор	интерес	к	этой	болезни	не	угас,	и	все	
больше	ученых	работают	над	проблемой	и	путями	ее	решения.	Из	вышесказанного	можно	сделать	вывод	об	
актуальности	поднятой	нами	темы.	В	России	о	данном	заболевании	существует	очень	мало	информации,	
что	лишает	возможности	изучить	наследственный	амилоидоз	у	шарпеев	подробнее.	Именно	поэтому,	целью	
нашей	работы	стало	собрать	данные	из	иностранных	источников,	проработать	полученный	материал	и	как	
можно	шире	осветить	выбранную	нами	тему.
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Amyloidosis	in	Chinese	Shar-Pei	dogs	is	a	familial	pathology,	which	causes	the	interest	of	many	scientists	from	
different	countries.	First	references	about	this	disease	were	discovered	more	than	30	years	ago	in	foreign	literature,	
and	researches	have	been	conducted	in	different	countries	across	the	world	before	now	to	study	this	problem	and	
the	way	of	the	decision	as	well	as	possible.	It	is	possible	to	find	only	later	publications	in	Russia	that	doesn’t	belittle	
importance	of	the	question.	So	we	can	do	a	conclusion	on	relevance	of	the	subject	lifted	by	us.	In	spite	of	the	fact	
that	amyloidosis	in	Shar-Pei	dogs	is	known	for	a	long	time,	still	interest	about	it	didn’t	die	away,	and	more	and	more	
scientists	work	on	a	problem	and	ways	of	its	decision.	There	is	very	few	information	about	this	disease	in	Russia	that	
deprives	of	opportunity	to	study	familial	amyloidosis	in	Shar-Pei	dogs	in	more	detail.	For	this	reason	the	purpose	of	
our	work	was	to	collect	data	from	foreign	sources,	to	work	the	received	material	and	to	cover	the	topic	chosen	by	
us	as	wide	as	possible.
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Амилоидоз	 –	 это	 аутовоспалительное	
системное	 заболевание,	 встречающееся	
у	животных	и	человека.	Он	характеризуется	
патологическим	 синтезом	 фибриллярного	
белка	 в	 клетках	 ретикулоэндотелиальной	
системы	с	последующим	образованием	ами-
лоида.	Амилоид	состоит	на	95	%	из	фибрил-
лярного	белка	и	на	5	%	из	гликопротеиново-
го	Р-компонента.	Он	способен	накапливать	
в	себе	конго	красный,	что	используется	для	
прижизненной	диагностики	амилоидоза	[5,	
15].	Амилоид	стоек	к	действию	различных	
веществ,	однороден,	окрашивается	эозином	
в	красный	цвет,	дает	реакцию	метахромазии	
при	использовании	генцианвиолета,	метил-
виолета,	йодгрюна	и	других	красителей	[8].

Аутовоспалительными	 заболеваниями	
называют	 гетерогенную	 группу	 редких	 ге-
нетически	 детерминированных	 состояний,	
характеризующихся	 непровоцируемыми	
приступами	 воспаления	 и	 манифестирую-
щей	 лихорадкой.	 Клинические	 симптомы	
напоминают	 ревматические,	 но	 при	 этом	
отсутствуют	 аутоиммунные	 или	 инфекци-
онные	причины.	В	основе	аутовоспалитель-
ных	 заболеваний	 лежит	 нарушение	 функ-

ционирования	 естественного	 иммунитета,	
а	 главным	 медиатором	 служит	 интерлей-
кин-1	[18].	 В	отличие	 от	 аутоиммунных	 за-
болеваний	в	инициации	аутовоспалительных	
болезней	 не	 участвуют	 механизмы,	 свя-
занные	 с	 синтезом	 антител	или	 активацией	
Т-лимфоцитов	 [11].	 У	 шарпеев	 амилоидоз	
является	 генетическим	 заболеванием	 и	 на-
следуется	по	аутосомно-рецессивному	пути.	
Одной	из	причин	возникновения	амилоидоза	
у	шарпеев	является	наследственная	лихорад-
ка	шарпея	 (НЛШ).	НЛШ	–	 воспалительное	
заболевание,	 присущее	 этой	 породе	[21].	
Основной	 генетический	 дефект	 заключа-
ется	 в	 нарушении	 восприятия	 источников	
воспаления,	что	приводит	к	постоянному	по-
вышению	уровня	этих	медиаторов	в	крови.	
Этот	периодический	лихорадочный	синдром	
характеризуется	сильным	повышением	тем-
пературы,	 иногда	 сопровождаемый	 отеком.	
Данное	 заболевание	 стимулирует	 синтез	
в	 печени	 белков	 острой	 фазы	 и	 выброс	 их	
в	организм.	Эти	выводы	были	сделаны	на	ос-
нове	биохимического	анализа	крови	шарпея,	
сделанного	 во	 время	 приступа	 лихорадки	
или	сразу	после	его	окончания	[19].	
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Вполне	возможно,	что	у	НЛШ	есть	раз-

личная	 возрастная	 предрасположенность	
и	 уровень	 тяжести	 течения	 болезни	 с	 точ-
ки	 зрения	воспаления,	 которое	он	вызыва-
ет.	 У	разных	 особей	 это	 может	 привести	
к	различной	степени	развития	амилоидоза.	
Например,	ответ	печени	на	НЛШ	и	синтез	
белков	острой	фазы,	особенно	SAA,	может	
быть	более	острым	у	некоторых	собак,	что	
приводит	к	более	быстрому	откладыванию	
амилоида.	У	других	особей	ответ	на	НЛШ	
может	быть	более	хроническим,	в	результа-
те	чего	амилоид	откладывается	не	 так	бы-
стро.	Точный	механизм	отложения	амилои-
да	может	быть	различным	у	разных	особей.	
Например,	известно,	что	шарпеи	более	вос-
приимчивы	к	диссеминированному	внутри-
сосудистому	 свертыванию	во	 время	НЛШ,	
и	 тромбы	 в	 почках	 могут	 нанести	 больше	
ущерба,	 чем	 откладывание	 амилоида	 само	
по	себе.	У	некоторых	собак	могут	быть	дру-
гие	 заболевания,	 которые	 дополняют	 эф-
фект	амилоидоза.

Стоит	иметь	в	виду,	что	начальные	ме-
ханизмы	 отложения	 амилоида	 –	 это	 нор-
мальный	 защитный	 ответ	 у	 многих	 пород	
собак.	 У	шарпеев	 же	 механизм,	 регулиру-
ющий	 воспалительный	 ответ,	 не	 работает	
должным	 образом,	 позволяя	 нормальному	
ответу	выйти	из	под	контроля	и	вызвать	за-
болевание	[19].	

У	 шарпеев	 отложения	 амилоида	 могут	
встречаться	 в	 почках,	 печени,	 селезенке,	
поджелудочной	 железе,	 надпочечниках,	
щитовидной	 железе,	 миокарде,	 простате,	
лимфоузлах	 и	 пищеварительном	 тракте.	
Чаще	всего	первыми	выходят	из	строя	поч-
ки	–	развивается	почечный	амилоидоз.	Это	
происходит	 из-за	 их	 низкой	 регенерации.	
Амилоид	откладывается	вокруг	клеток,	из-
за	чего	происходит	их	сдавливание,	и	клет-
ки	перестают	нормально	функционировать.	
Почки	 не	 могут	 восстанавливаться	 путем	
роста	 новых	 клеток,	 поэтому,	 если	 клет-
ки	 погибают,	 они	 не	 заменяются	 новыми,	
а	 структуры,	 которые	 они	 образуют,	 заме-
няются	 фиброзными	 рубцовыми	 тканями.	
Вот	 почему	 амилоидный	 белок	 в	 первую	
очередь	 вызывает	 почечную	 недостаточ-
ность.	 Может	 присутствовать	 нефротиче-
ский	 синдром,	 характеризуемый	 выражен-
ной	 протеинурией,	 гипоальбуминемией,	
гиперхолестеринемией	и	отеком	[22].	Реже	
встречается	 печеночная	 недостаточность	
от	 амилоидоза.	 В	отдельных	 случаях	 (10-
15	%),	особенно	при	генерализованной	фор-
ме	 амилоидоза	 (этиология:	 тяжелая	форма	
воспаления	 –	 серозно-геморрагические,	
гнойные,	 гнойно-геморрагические	 эндоин-
токсикации)	 –	при	недостаточности	почек,	
печени,	 заболеваниях	 желудочно-кишеч-

ного	 тракта;	 нарушения	 крово-	 и	 лимфоо-
бращения)	 отмечается	 тяжелый	 амилоидоз	
поджелудочной	железы,	характеризующий-
ся	тотальным	поражением	сосудистого	рус-
ла	 железы	 с	 образованием	 тканевых	 муфт	
и	возможным	распространением	дистрофи-
ческого	 процесса	 на	 ткань	 поджелудочной	
железы.	Особенностью	амилоидоза	подже-
лудочной	 железы	 является	 трудность	 при-
жизненной	 диагностики.	 Это	 объясняется	
не	только	малой	информативностью	отдель-
ных	диагностических	приемов	(УЗИ,	рент-
генология),	но	и	особенностью	топографи-
ческой	 анатомии	 поджелудочной	 железы	
у	собак	[4,	12].

Почечный	 амилоидоз,	 по	 оценкам,	
встречается	 у	 23	%	 шарпеев	 в	 США.	 Ис-
тинная	 его	 распространенность	 неизвест-
на	[22].

Возраст	 появления	 клинических	 сим-
птомов	типично	от	1-6	лет	до	9	(в	среднем,	
4,1	года).	Самцы	болеют	чаще	самок	(соот-
ношение	самки:самцы,	2,5:1).	До	23	%	шар-
пеев	 болеют	 наследственной	 лихорадкой	
шарпеев,	 которая	 является	 причиной	раз-
вития	 системного	 реактивного	 амилоидоза	
у	 этой	 породы.	 Наследственная	 лихорадка	
шарпеев	 была	 обнаружена	 у	 44	%	 собак.	
Иногда	 клинические	 симптомы	 амилоидо-
за	проявляются	не	 сразу,	и	 тогда	у	многих	
шарпеев	 наблюдается	 лихорадка	 и	 отеч-
ность	скакательных	суставов,	что	также	яв-
ляется	симптомами	НЛШ	[22].

Амилоидные	 скопления	 представляют	
собой	 белковые	 волокна,	 которые	 форми-
руются	в	результате	полимеризации	частей	
белка	 и	 образуют	 специфические	 складча-
тые	тканевые	образования,	таким	образом,	
обеспечивая	 амилоид	 способностью	 окра-
шиваться	 в	 конго	 красный	 и	 обеспечивая	
его	видимыми	свойствами.	Благодаря	этим	
свойствам	 амилоидные	 структуры	 являют-
ся	нерастворимыми	и	внешне	выглядят	как	
воск.	 При	 амилоидозе	 в	 ткань	 откладыва-
ется	 аномальный	 сложный	 гликопротеид,	
основой	которого	являются	синтезируемые	
фибриллярные	белки,	а	к	ним	добавляются	
плазменные	компоненты	в	виде	глобулино-
вых	 белков,	 фибрина,	 иммунных	 комплек-
сов,	 полисахаридов,	 мукополисахаридов	
тканей.	 Обычно	 клетки	 системы	 монону-
клеарных	 фагоцитов	 инактивируют	 этот	
белок,	но	при	снижении	их	активности	или	
при	 гиперпродукции	 аномального	 белка	
происходит	его	отложение	в	ткани	[10].	

Амилоидоз	не	является	специфической	
болезнью	 шарпеев,	 встречается	 и	 у	 чело-
века.	 В	отличие	 от	человеческой	 формы,	
у	шарпеев	он	носит	реактивную	форму.	Ре-
активный	 амилоидоз	 –	 это	 форма	 систем-
ного	 амилоидоза,	 обычно	 возникающего	
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на	 фоне	 хронических	 воспалительных	 за-
болеваний	 и	 характеризующегося	 отложе-
нием	амилоидного	белка	АА.	Амилоидный	
белок	 АА	 является	 производной	 формой	
белка	 острой	 фазы,	 а	 именно	 –	 амилоид-
ного	 белка	 А	сыворотки	 крови,	 выраба-
тываемого	 печенью.	 Важно	 понимать,	 что	
амилоидный	протеин	АА	–	это	нормальный	
белок,	 и	 что	 его	 выработка	 печенью	 –	 это	
нормальная	 реакция	 на	 повреждение	 тка-
ней	 и	 воспаление	[19].	 Также	 амилоидоз	
у	собак	связан	с	бластомикозом,	системной	
красной	волчанкой,	циклической	нейтропе-
нией,	печеночной	гемангиомой	и	различны-
ми	воспалительными	заболеваниями.	В	на-
уке	известны	случаи	у	собак	без	очевидных	
воспалительных	 или	 новообразовательных	
процессов	[16].

У	 собак	 АА	 амилоидоз	 встречается	
обычно	после	9-10	лет	[17],	носит	генерали-
зованный	характер,	но	клинически	проявля-
ется	поражением	почек	[15,	18].	У	шарпеев	
он	развивается	в	возрасте	1-4	лет	[1,	16].

Смерть	от	амилоидоза	отмечена	у	щен-
ков	не	моложе	8	месяцев	и	не	старше	12	лет.	
Чаще	всего	умирают	в	возрасте	3-5	лет.	

Патогенез.	 Белок	 амилоид	 А,	 сфор-
мированный	 путем	 полимеризации	 конеч-
ной	части	 аминокислот	 сывороточного	
амилоида	 А	(SAA	 –	 альфа-глобулин)	 в	 от-
вет	на	воспалительные	цитокины,	является	
первичным	протеином,	вовлеченным	в	про-
цесс	реактивного	амилоидоза.	Уровень	SAA	
очень	сильно	увеличивается	за	счет	синтеза	
печенью	 при	 неоплазии,	 хронической	 ин-
фекции,	воспалении	[1].

Больные	 шарпеи	 имеют	 увеличенную	
концентрацию	 интерлейкина-6,	 цитокина,	
который	 стимулирует	 синтез	 SAA	 и	 вы-
пуск	 его	 из	 гепатоцитов.	 Другие	 цито-
кины	 (например,	 опухолевой	 фактор	 -α,	
интерлейкин-1β)	также	вовлекаются	в	этот	
процесс.	 Эти	 цитокины	 вызывают	 ответ	
острой	 фазы,	 который	 характеризуется	
лихорадкой,	 продукцией	 печенью	 белков	
острой	фазы	(включая	SAA)	и	мобилизаци-
ей	нейтрофилов.

Механизм	развития	 амилоидоза	 по-
чек	 подчинен	 закономерностям	развития	
АА-амилоидоза,	 при	 котором	 фибриллы	
амилоида	 образуются	 из	 поступающего	
в	 макрофаг	 –	 амилоидобласт	 плазменно-
го	 предшественника	 фибриллярного	 белка	
амилоида	 –	 белка	SAA,	 который	 усиленно	
синтезируется	 в	 печени	 под	 влиянием	 ма-
крофагального	 медиатора	 интерлейкина-1,	
что	приводит	к	резкому	увеличению	содер-
жания	SAA	в	крови	[6].

Симптомы. Чаще	 всего	 при	 почечном	
амилоидозе	 у	 собак	 отмечаются	 следую-
щие	симптомы:	анорексия,	полиурия	и	по-

лидипсия,	 слабость,	 вялость,	 рвота,	 обе-
звоживание,	 потеря	 веса.	 У	шарепеев	 они	
аналогичны,	что	указывает	на	хроническую	
почечную	 недостаточность.	 Гематологиче-
ские	 исследования	 у	 собак	 с	 амилоидозом	
включают	 лейкоцитоз	 и	 нерегенеративную	
анемию.	Наблюдается	азотемия,	гиперфос-
фатемия,	метаболический	ацидоз,	гиперхо-
лестеролемия,	гипопротеинемия.	[16]

Амилоидоз	почек	у	других	пород	собак	
может	 вести	 к	 выраженной	 протеинурии.	
Только	 25-43	%	больных	 шарпеев	 имеют	
протеинурию	[22].	 Следует	 отметить,	 что	
у	шарпеев	наблюдается	медуллярный	ами-
лоидоз	без	вовлечения	гломерул,	в	отличие	
от	других	пород	собак	[3].

Как	уже	было	отмечено,	при	откладыва-
нии	амилоида	чаще	всего	страдают	почки,	
но	также	его	можно	обнаружить	в	селезен-
ке,	печени,	надпочечниках,	поджелудочной	
и	 щитовидной	 железах,	 сердце,	 подслизи-
стой	оболочке	кишечника.	Амилоидоз	пече-
ни	часто	проявляется	желтухой	[16].

Некоторые	больные	 собаки	 имеют	 уве-
личенный	 риск	 тромбоэмболического	 за-
болевания,	частично	 из-за	 потери	 анти-
тромбина	 через	 поврежденные	 гломерулы.	
Тромбоэмболия	 встречается	 у	 40	%	 собак	
с	амилоидозом	[13].

Диагноз.  Одним	 из	 лабораторных	 ме-
тодов	 исследования	 является	 определение	
протеинурии	и	креатининурии.	Однако	точ-
ный	диагноз	ставится	на	основании	иссле-
дования	 гистологической	 биопсии	 печени	
или	 почек	 при	 окрашивании	 конго	 крас-
ным.	 Световая	 микроскопия	 показывает	
отложения	амилоида	в	различных	оттенках	
красного	 цвета.	 Поляризующая	 микроско-
пия	показывает	отложения	амилоида	в	виде	
двойного	 лучепреломления,	 похожего	 на	
зеленое	яблоко.	Накопление	амилоида	под-
тверждается	обесцвечиванием	окрашенных	
конго	 красным	 отложений	 при	 окислении	
калия	 перманганатом	[1].	 На	 раннем	 эта-
пе	развития	 заболевания	 для	 обнаружения	
патологических	изменений	почек	и	печени	
у	 молодых	 шарпеев	 можно	 использовать	
ультразвуковое	исследование.

Приблизительно	у	64	%	шарпеев	наблю-
дается	поражение	гломерулярного	аппарата.

Также	берут	анализ	мочи.	Протеинурия	
рассматривается	 как	 характерная	 особен-
ность	гломерулярного	заболевания,	но	явля-
ется	вариабельной	(25	%-43	%)	при	лихорад-
ке	шарпеев,	поскольку	отложение	амилоида	
встречается,	 главным	 образом,	 в	 мозговом	
слое	почек	[22].

Патоморфологические  изменения. 
Как	уже	было	отмечено,	амилоидоз	у	шар-
пеев	 является	 системным	 заболеванием,	
при	котором	затрагиваются	практически	все	
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органы.	Однако	больше	всего	страдают	пе-
чень	и	почки.	Это	же	заметно	при	патанато-
мическом	исследовании	павших	животных.	

При	 амилоидозе	 печени	 амилоид	 от-
кладывается	 сначала	 в	 межбалочном	 про-
странстве,	что	ведет	к	нарушению	балочно-
го	строения	и	атрофии	печеночных	клеток.	
Далее	их	место	занимает	фибриллярный	бе-
лок,	 который	 полностью	 замещает	 гепато-
циты	в	печеночной	дольке.	На	рис.	1	(окра-
ска	 гематоксилин-эозин,	 увеличение	 200)	
хорошо	 заметно	 мощное	 отложение	 ами-
лоида	в	печеночной	дольке,	начинающееся	
с	 межбалочного	 пространства	 и	 ведущее	
к	 атрофии	 гепатоцитов.	 Макроскопически	
это	проявляется	увеличением	печени	в	объ-
еме,	 приобретением	 ею	 гомогенной	 струк-
туры	без	сохранения	рисунка	ткани	[8].

При	 амилоидозе	 почек	 в	 начальной	
стадии	 процесса	 амилоид	 откладывается	
в	 клубочках,	 затем	 –	 в	 собственной	 обо-
лочке	 канальцев,	 а	 при	 резко	 выраженной	
форме	 –	между	 канальцами	 в	 межуточной	
соединительной	 ткани.	Исследуя	препарат,	
можно	 заметить	 атрофические	 изменения	
в	 канальцах,	 клубочках,	 что	 заканчивается	
их	распадом.	При	слабом	увеличении	в	ран-
них	 процессах	 в	 клубочках	 можно	 разли-
чить	сосудистое	сплетение,	ядра	эндотелия,	
форменные	 элементы	 в	 просвете	 сосудов.	
Амилоид	 обнаруживается	 между	 сосуди-
стыми	петлями	клубочка	в	виде	небольших	
гомогенных	глыбок,	слабо	окрашенных	эо-
зином.	 В	сильно	 выраженных	 случаях	 фи-
бриллярный	 белок	 полностью	 заполняет	
клубочек,	просветы	сосудов	сдавливаются,	
становятся	неразличимы,	клетки	эндотелия	
атрофируются,	их	количество	уменьшается.	
На	высшей	стадии	процесса	клубочки	нахо-
дят	гомогенными	и	бедными	ядрами.	Среди	
глыб	или	 сплошных	масс	 амилоида	 встре-
чаются	 лишь	 единичные	 сохранившиеся	
ядра	 эндотелия.	 При	 отложении	 амилоида	
в	 капсуле	 клубочков	 она	 становится	 тол-
стой,	а	структура	ее	может	сливаться	с	по-
раженным	клубочком.	При	отложении	ами-
лоида	 в	 собственную	 оболочку	 канальцев	
она	 резко	 утолщается,	 имеет	 вид	 гомоген-
ных	колец	или	муфт,	окружающих	каналь-
цы	(рис.	2)	[7].

При	 длительном	 процессе	 отложение	
аномального	 белка	 заметно	 и	 в	 селезенке.	
В	начале	 процесса,	 т.е	 при	 очаговой	 фор-
ме,	 амилоид	 откладывается	 в	 фолликулах	
белой	пульпы.	Это	приводит	к	резкому	уве-
личению	 фолликулов	 в	 объеме	 и	 атрофии	
красной	пульпы	от	давления.	В	дальнейшем	
происходит	 отложение	 амилоида	 и	 в	 крас-
ную	пульпу.	Процесс	приобретает	диффуз-
ный	 характер.	 В	исходе	 имеем	 гомогенное	
отложение	 амилоида	 с	 полной	 атрофией	

клеточных	элементов.	Лишь	кое-где	клетки	
паренхимы	селезенки	остаются	в	виде	раз-
розненных,	плохо	просматриваемых	участ-
ков	(рис.	3,	рис.	4)	[7].

Рис. 1. Амилоидоз печени. Микрокартина. 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение 200

Рис. 2. Амилоидоз почки. Микрокартина. 
Окраска гематоксилин-эозин. Увеличение 200

Рис. 3. Амилоидоз селезенки.  
Саговая форма. Микрокартина. Окраска 

гематоксилин-эозин. Увеличение 200



INTERNATIONAL JOURNAL OF APPLIED  
AND FUNDAMENTAL RESEARCH 			№	2,			2016

568568  VETERINARY SCIENCES 

Рис. 4. Амилоидоз селезенки.  
Сальная форма. Микрокартина. Окраска 

гематоксилин-эозин. Увеличение 200

Лечение.  Прогноз	 при	 амилоидозе	
шарпеев	 неблагоприятный	 у	 большин-
ства	 собак,	 за	исключением	случаев,	 когда	
первопричина	 была	 вовремя	 обнаружена	
и	устранена.	Лечение	должно	быть	направ-
лено	на	устранение	этиологического	факто-
ра.	Нужно	помнить,	что	оно	будет	эффектив-
ным	только	на	первой	стадии	заболевания.	
Также	 следует	 помнить	 о	 симптоматиче-
ской	и	поддерживающей	терапии.	Питание	
должно	быть	хорошего	качества,	а	при	раз-
витии	амилоидоза	–	с	низким	содержанием	
жиров	 и	 белка.	 В	рацион	 следует	 вводить	
биодобавки,	 содержащие	 полиненасыщен-
ные	жирные	кислоты	Омега	3,	которые	ока-
зывают	 антиоксидантное	 и	 противовоспа-
лительное	действие.	

У	человека	для	предотвращения	амило-
идоза	используется	колхицин	как	специфи-
ческое	 средство.	 Также	 его	 стали	 исполь-
зовать	и	у	животных.	Он	блокирует	синтез	
и	 секрецию	 белка	 SAA	 в	 печени,	 таким	
образом	 предотвращая	 продукцию	 амило-
ид	усиливающего	фактора	и	откладывание	
амилоида.	В	процессе	отложения	амилоида	
в	 органах	различают	 несколько	 фаз.	 В	за-
висимости	 от	 фазы	 колхицин	 может	 быть	
эффективен	только	на	ранних	этапах	 забо-
левания,	 и	 при	 появлении	 почечной	 недо-
статочности	 теряет	 свою	 эффективность.	
В	преднакопительную	 фазу	 концентрация	
сывороточного	 амилоида	 А	становится	
высокой,	 но	 пока	 без	 отложения	 амилои-
да.	Включение	в	лечение	колхицина	может	
предотвратить	развитие	 данной	 болезни.	
В	фазу	 накопления	 содержание	 амилоида	
быстро	 увеличивается.	 Включение	 колхи-
цина	замедляет,	но	не	предотвращает	отло-
жение	 амилоида.	 В	фазу	 накопления	 (ста-
дия	плато)	смещение	накопления	амилоида	
варьируется	незначительно.	Никакие	препа-
раты	не	дают	каких-либо	результатов.

Колхицин	 относится	 к	 средствам,	 вли-
яющим	на	 обмен	мочевой	 кислоты.	Также	
известен	 как	 противоподагрический	 пре-
парат,	 обладает	 противовоспалительным	
эффектом.	 Характеризуется	 как	 алкалоид	
клубнелуковиц	 безвременника	 великолеп-
ного	 семейства	 лилейных.	 Белый	 или	 бе-
лый	с	желтоватым	оттенком	мелкокристал-
лический	 порошок,	 темнеющий	 на	 свету.	
Колхицин	 подавляет	 митотическую	 актив-
ность	гранулоцитов	за	счет	взаимодействия	
с	 их	 микротубулярным	 белком.	 Угнетает	
миграцию	гранулоцитов	в	очаг	воспаления,	
уменьшает	 продукцию	 гликопротеина,	 мо-
лочной	 кислоты	 и	 ферментов,	 возникаю-
щую	 во	 время	 фагоцитоза	 гранулоцитами	
кристаллов	 мочевой	 кислоты	[14].	 Умень-
шает	 утилизацию	 глюкозы	 фагоцитирую-
щими	и	нефагоцитирующими	лейкоцитами,	
препятствует	 образованию	 амилоидных	
фибрилл.	Нарушает	нейромышечную	пере-
дачу,	 стимулирует	 функции	 желудочно-
кишечного	 тракта,	 угнетает	 дыхательный	
центр,	 суживает	 сосуды	 и	 повышает	 арте-
риальное	 давление,	 понижает	 температуру	
тела	 [2].	Также	колхицин	повышает	актив-
ность	коллагеназы,	является	мощным	инги-
битором	клеточного	митоза.	Он	эффективен	
при	аутовоспалительных	заболеваниях,	так	
как	 блокирует	 выработку	 интерлейкина-1.	
Способен	 тормозить	 периодические	 изме-
нения	 в	 моноцитарной	 и	 нейтрофильной	
активации	к	эндотоксину,	связанные	с	эпи-
зодической	природой	НЛШ	[20].

Колхицин	следует	с	осторожностью	при-
менять	старым	или	истощенным	животным.	
При	беременности	его	следует	использовать	
только	 если	 польза	 от	 него	 будет	 больше,	
чем	вред.	Колхицин	может	вызывать	у	собак	
тошноту,	рвоту	и	диарею.	Также	может	поя-
виться	боль	в	животе,	наблюдается	снижение	
аппетита.	Не	рекомендуется	применять	кол-
хицин	совместно	с	нестероидными	противо-
воспалительными	 препаратами	 и	 другими	
препаратами,	 вызывающими	 миелодепрес-
сию,	так	как	они	повышают	риск	лейкопении	
и	тромбоцитопении	[6].

При	появлении	побочных	эффектов	по-
сле	 применения	 колхицина,	 дачу	 препара-
та	 следует	 прекратить	 на	 несколько	 дней,	
а	 затем	 возобновить	 терапию,	 используя	
дозу	 раз	 в	 день	 или	 давать	 по	 половине	
дозы	 дважды	 в	 день.	Когда	 собака	 привы-
кнет	 к	 препарату,	 можно	 начинать	 давать	
ей	 колхицин	 в	 полной	 дозировке.	 J.	Vidt	
в	своей	статье	рекомендует	давать	шарпеям	
с	НЛШ	0,6	мг	(1	таблетку)	препарата	дваж-
ды	в	день.	Также	колхицин	можно	исполь-
зовать	для	профилактики	амилоидоза	[19].

Побочные	 эффекты	 колхицина	 вклю-
чают	рвоту	и	диарею.	При	длительном	на-
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значении	наблюдаются	супрессия	костного	
мозга	 (апластическая	 анемия,	 агранулоци-
тоз,	 лейкопения,	 тромбоцитопения)	 и	 ги-
пертензия.	 Отмечаются	 печеночная	 недо-
статочность	 и	 нарушение	 функции	 почек,	
миопатия,	 повышение	 уровня	 щелочной	
фосфатазы,	синдром	мальабсорбции,	прояв-
ляющийся	дефицитом	витамина	В12.	Также	
могут	возникать	кожные	аллергические	ре-
акции,	 местное	раздражение	 при	 внутри-
венном	 введении	 препарата	 в	 виде	 резкой	
болb	и	некроза	в	области	инъекции	[2].

В	заключение	следует	еще	раз	отметить,	
что	наследственный	амилоидоз	у	шарпеев	–	
системное	заболевание,	при	котором	в	про-
цесс	включаются	все	органы	и	системы	ор-
ганов.	Клиническая	картина	проявляется	не	
сразу,	и	достоверно	поставить	правильный	
диагноз	 бывает	 очень	 сложно.	 При	 этом	
следует	 помнить,	 что	 лечение	 амилоидоза	
возможно	 только	 на	 ранних	 этапах	разви-
тия.	Именно	поэтому	изучение	данного	за-
болевания	очень	важно,	что	в	дальнейшем	
поможет	верно	определить	проблему	и	сво-
евременно	начать	терапию.
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