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Metabolic syndrome (MS) is a complex of disorders that include insulin resistance, obesity, dyslipidem-

ia, and hypertension. In cats, metabolic syndrome is often associated with liver diseases such as liver fail-
ure, cholangiohepatitis, and hepatolipidosis. This article reviews the main aspects of metabolic syndrome in 
the context of liver diseases in cats, including etiological factors, prevalence, and clinical manifestations. It 
has been established that the main factors that cause the development of metabolic syndrome are obesity, 
breed predisposition (british shorthair, scottish fold, persian, siamese, maine coon, abyssinian, sphynx), 
insufficient physical activity, unbalanced diet, stress, and comorbidities. The British Shorthair breed is most 
prone to developing metabolic syndrome, accounting for 32.1 % of all breeds studied. Among 164 cats 
diagnosed with metabolic syndrome and liver pathology, 98 (59.8 %) were males and 66 (40.2 %) were 
females. Liver failure was diagnosed in 95 animals (57.9 %), cholangiohepatitis in 48 (29.3 %), hepatolip-
idosis in 21 (12.8 %) animals. Among them, obesity was detected in 102 cats (62.2 %), diabetes mellitus in 
38 (23.2 %), triaditis in 44 (26.8 %). Animals aged 6–9 years accounted for 65 % of the total number of 
studied patients, while cats over 10 years old accounted for 35 %. In the age group of 6-7 years, cholangio-
hepatitis (38.5 %), liver failure (52.3 %), hepatolipidosis in 9.2 % were most often diagnosed. In animals 
over 10 years of age, the proportion of liver failure was 68.4 %, cholangiohepatitis – 16.7 %, hepatolipido-
sis – 14.9 %. It was found that metabolic syndrome in cats was most often diagnosed in the winter period – 
30.7 % of all cases of the disease, in particular, liver failure was diagnosed in 64.2 %, cholangiohepatitis in 
28.4 % of cats. As a result of the studies, concomitant pathologies were detected in 27.0 % of animals, 
among which the most common were: chronic kidney disease (38.6 %), type 2 diabetes mellitus (22.7 %), 
pancreatitis (18.2 %), inflammatory bowel disease (13.6 %), hyperthyroidism (6.9 %). Clinically, metabolic 
syndrome was manifested by anorexia, which was diagnosed in 132 cats (80.5 %), complete or partial 
refusal of food, which was accompanied by gradual weight loss (59.8 %), lethargy and decreased activity 
(70.1 %), jaundice (25.6 %), abdominal enlargement and ascites (9.8 %), apathy, prolonged lying, de-
creased interest in play and social activity. 

 
Key words: cats, metabolic syndrome, comorbid pathology, symptoms, diabetes mellitus, liver failure, 

hepatolipidosis, cholangiohepatitis. 
 

Поширеність та клінічні прояви метаболічного синдрому у котів за хвороб 
печінки 
 
В. Я. Моспан , А. Р. Щербатий 
 
Львiвський нaцiонaльний унiверситет ветеринaрної медицини тa бiотеxнологiй iменi С. З. Ґжицького, м. Львiв, 
Укрaїнa 
 

Метаболічний синдром (МС) є комплексом порушень, що включають резистентність до інсуліну, ожиріння, дисліпідемію та 
гіпертонію. У котів метаболічний синдром часто асоціюється з хворобами печінки, такими як печінкова недостатність, холангі-
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огепатит, гепатоліпідоз. У цій статті розглядаються основні аспекти метаболічного синдрому в контексті печінкових захворю-
вань у котів, зокрема етіологічні фактори, поширеність, клінічні прояви. Встановлено, що основними факторами, які спричиня-
ють розвиток метаболічного синдрому є ожиріння, породна схильність (британська короткошерста, шотландська висловуха, 
перська, сіамська, мейн-кун, аббісінська, сфінкс), недостатня фізична активність, незбалансований раціон, стрес, супутні захво-
рювання. Британська короткошерста порода найбільш схильна до розвитку метаболічного синдрому, що становило 32,1 % від 
усіх досліджених порід. Серед 164 котів, у яких діагностували метаболічний синдром та патологію печінки самців було 98 
(59,8 %), а самок – 66 (40,2 %). Печінкову недостатність діагностували у 95 тварин (57,9 %), холангіогепатит – у 48 (29,3 %), 
гепатоліпідоз – у 21 (12,8 %) тварини. Серед них ожиріння виявлено у 102 котів (62,2 %), цукровий діабет – у 38 (23,2 %), триа-
дит – у 44 (26,8 %). Тварини у віці 6–9 років становили 65 % від загальної кількості досліджуваних хворих, тоді як коти віком 
понад 10 років – 35%. У віковій групі 6–7 років найчастіше діагностували холангіогепатит (38,5 %), печінкову недостатність 
(52,3 %), гепатоліпідоз – 9,2 %. У тварин віком понад 10 років частка печінкової недостатності становила 68,4 %, холангіогепа-
тит – 16,7 %, гепатоліпідоз – 14,9 %. Встановлено, що найчастіше метаболічний синдром у котів діагностували у зимовий період 
– 30,7 % від усіх випадків захворювання, зокрема печінкову недостатність діагностували у 64,2 %, холангіогепатит у 28,4 % ко-
тів. В результаті досліджень у 27,0 % тварин встановлено супутні патології, серед яких найчастішими були: хронічна хвороба 
нирок (38,6 %), цукровий діабет 2 типу (22,7 %), панкреатит (18,2 %), запальні захворювання кишечника (13,6 %), гіпертиреоз 
(6,9 %). Клінічно метаболічний синдром проявлявся анорексією, яку діагностували у 132 котів (80,5%), повною або частковою 
відмовою від корму, яка супроводжувалася поступовою втратою маси тіла (59,8 %), летаргією та зниження активності (70,1 %), 
жовтяницею (25,6 %), збільшенням живота та асцитом (9,8 %), апатією, тривалим лежанням, зменшення інтересу до ігрової та 
соціальної активності. 

 
Ключові слова: коти, метаболічний синдром, коморбідна патологія, симптоми, цукровий діабет, печінкова недостатність, 

гепатоліпідоз, холангіогепатит. 
 

Вступ 
 
Метаболічний синдром (МС) у котів являє собою 

мультифакторну патологію, що характеризується 
поєднанням ожиріння, інсулінорезистентності, дислі-
підемії та супутніх метаболічних порушень (Hoenig et 
al., 2007; Ahmed et al., 2021). За останні два десятиліт-
тя поширеність ожиріння серед домашніх котів стрім-
ко зросла, досягаючи за різними оцінками від 40 % до 
63 % у різних регіонах світу (Cave et al., 2012; Öhlund 
et al., 2018). Ця тенденція набула характеру глобаль-
ної епідемії, що викликає значне занепокоєння у вете-
ринарній спільноті, оскільки надмірна вага та ожирін-
ня є ключовими чинниками ризику розвитку метабо-
лічного синдрому та численних супутніх захворювань 
(Butterwick, 2000; German, 2006; Chandler et al., 2017). 

Захворювання печінки займають особливе місце в 
структурі коморбідності при метаболічному синдромі 
у котів (Loftus & Wakshlag, 2014). Гепатоліпідоз 
(hepatic lipidosis) визнано найпоширенішим набутим 
та потенційно летальним захворюванням печінки у 
котів, що становить до 50 % усіх випадків печінкової 
патології в країнах Північної Америки (Brown et al., 
2000). Патогенетична основа ліпідозу печінки полягає 
у надмірній акумуляції тригліцеридів у понад 80% 
гепатоцитів, що призводить до печінкової дисфункції 
та холестазу (Valtolina & Favier, 2017). Критично важ-
ливим є те, що більше 85 % котів з ліпідозом печінки 
мають супутні захворювання, які сприяють розвитку 
анорексії та катаболічного стану (Černá et al., 2020). 

Окрім гепатоліпідозу, значну роль у патології пе-
чінки котів відіграють холангіт, тріадит (одночасне 
запалення печінки, підшлункової залози та кишечни-
ка), токсичні гепатопатії та неопластичні ураження 
(Corbee, 2014; Chala & Rusak, 2020). Поширеність 
тріадиту серед котів становить 17–39 %, що підкрес-
лює клінічну важливість цієї патології (Forman et al., 
2021). Взаємозв’язок між метаболічним синдромом та 
захворюваннями печінки є подвійним: з одного боку, 
ожиріння та інсулінорезистентність є предиспозицій-
ними факторами розвитку печінкової патології, з ін-
шого – захворювання печінки поглиблюють метаболі-

чні розлади та сприяють прогресуванню метаболічно-
го синдрому (Clark & Hoenig, 2021). 

Перший тип ожиріння це стан, за якого у тварини 
наявна надлишкова маса тіла або підвищений вміст 
жирової тканини, але відсутні виражені метаболічні 
порушення, такі як: інсулінорезистентність, дисліпі-
демія (зміни ліпідного профілю плазми), підвищення 
активності печінкових ферментів, стеатоз печінки, 
системне запалення (Hudyma & Slivinska, 2014). Такі 
коти можуть залишатися метаболічно компенсовани-
ми тривалий час, особливо за умов повноцінного ра-
ціону та фізичної активності (Okada et al., 2019). Дру-
гий тип – характеризується наявністю ожиріння у 
поєднанні з метаболічним синдромом або його окре-
мими компонентами, а саме: інсулінорезистентністю і 
гіперінсулінемією, гепатоліпідозом або стеатогепати-
том, гіпертригліцеридемією, гіперхолестеринемією, 
низьким рівнем адипонектину та підвищенням лепти-
ну і TNF-α, схильністю до діабету ІІ типу (цукрового 
діабету котів) (Hoenig et al., 2007; Stadler & Marsche, 
2020; Clark & Hoenig, 2021).  

Особливу увагу слід приділити інсулінорезистент-
ності у котів з ожирінням та захворюваннями печінки 
(Kanivets et al., 2019). Встановлено, що кожен кілог-
рам надмірної ваги знижує чутливість до інсуліну на 
30 %, а при збільшенні маси тіла на 7–10 % від ідеа-
льної спостерігається підвищення рівнів інсуліну в 
крові (Webb, 2018). Дисліпідемія, що розвивається 
при ожирінні, характеризується підвищенням рівнів 
ліпопротеїнів дуже низької щільності (VLDL) та віль-
них жирних кислот, що активує протеїнкінази, залу-
чені в функціонування інсулінових рецепторів, приз-
водячи до інсулінорезистентності та цукрового діабе-
ту 2 типу (Zoran, 2010). 

В Україні, дані щодо поширеності метаболічного 
синдрому та його зв’язку з захворюваннями печінки у 
котів є обмеженими (Lokes-Krupka & Tsvilikhovskyi, 
2014). Відсутність систематизованої інформації про 
епідеміологію метаболічного синдрому при різних 
нозологічних формах печінкової патології ускладнює 
розробку ефективних діагностичних алгоритмів та 
профілактичних заходів. Традиційні методи діагнос-
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тики часто дозволяють виявити метаболічні порушен-
ня лише на пізніх стадіях, коли патологічні зміни в 
печінці вже є суттєвими (Hudyma & Slivinska, 2013; 
Larsen, 2017). 

 
Мета дослідження 

 
Вивчити поширеність метаболічного синдрому у 

котів із різними захворюваннями печінки та визначи-
ти основні клінічні симптоми його прояву. 

 
Матеріал і методи досліджень 

 
Дослідження проводилися у ветеринарних клініках 

м. Івано-Франківськ (“ОлВет”, “Ветрум”, Івано-
Франківський відділ обласної державної лікарні вете-
ринарної медицини). Матеріалом для досліджень були 
164 коти різних порід і віку, в яких діагностовано 
метаболічний синдром. Зокрема у 95 котів діагносту-
вали печінкову недостатність (внаслідок шлунково-
кишкових розладів, отруєнь, інфекцій), у 48 – холан-
гіогепатит у 21 – гепатоліпідоз. У контрольну групу 
входили 10 клінічно здорових тварин. Хвороби печін-
ки діагностували у котів у віці старше 6–7 років 
(65 %) та старше 10 років (35 %) різних порід (брита-
нська, персидська, шотландська, ангорська і метиси). 
Усіх тварин досліджували за наступною схемою: збір 
анамнестичних даних (вік, стать, порода, маса тіла), 
клінічне дослідження. 

Усі маніпуляції з тваринами проводилися відпо-
відно до Європейської конвенції “Про захист хребет-
них тварин, які використовуються для експеримента-
льних і наукових цілей” (Страсбург, 1986) та “Загаль-
них етичних принципів експериментів на тваринах”, 
прийнятих Першим національним конгресом з біое-
тики (Київ, 2001 р.). Експерименти проводилися від-
повідно до принципів гуманності, викладених у дире-
ктиві Європейського Співтовариства. 

 
Результати та їх обговорення 

 
Аналізом даних журналів амбулаторного прийому 

тварин та історій хвороб клінік ОлВет”, “Ветрум”, 
Івано-Франківський відділ обласної державної лікарні 
ветеринарної медицини м. Івано-Франківськ за 2020–
2024 рр. досліджено 17356 котів. 

За клінічного обстеження котів нами встановлено, 
що основними факторами, які спричиняють розвиток 
метаболічного синдрому є ожиріння, породна схиль-
ність (британська короткошерста, шотландська ви-
словуха, перська, сіамська, мейн-кун, аббісінська, 
сфінкс), недостатня фізична активність, незбалансо-
ваний раціон, стрес, супутні захворювання. 

Серед 164 котів, у яких діагностували метаболіч-
ний синдром та патологію печінки самців було 98 
(59,8 %), а самок – 66 (40,2 %). Печінкову недостат-
ність діагностували у 95 тварин (57,9 %), холангіоге-
патит – у 48 (29,3 %), гепатоліпідоз – у 21 (12,8 %) 
тварини (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Структура патологій печінки у котів (у відсотках) 

 
Серед них ожиріння виявлено у 102 котів (62,2 %), 

цукровий діабет – у 38 (23,2 %), триадит – у 44 
(26,8 %), що вказує на ключову роль ожиріння як 
тригерного фактора для розвитку печінкових пору-
шень. Таким чином, печінкова недостатність є най-
поширенішою формою патології печінки у котів із 
метаболічним синдромом в умовах клінік м. Івано-
Франківськ. 

Проведеним аналізом породної приналежності 
тварин виявлено, що британська короткошерста по-
рода найбільш схильна до розвитку метаболічного 
синдрому з супутніми захворюваннями печінки, що 
становило 32,1 % від усіх досліджених порід (рис. 2).  

 

 
Рис. 2. Породна схильність до метаболічного  

синдрому у котів (у відсотках) 
 

Це узгоджується з даними світової літератури що-
до генетичної схильності британців до ожиріння та 
метаболічних порушень (Murphy at al., 2023). У пред-
ставників цієї породи найчастіше діагностували печі-
нкову недостатність (48,1 %) та холангіогепатит 
(34,6 %), тоді як гепатоліпідоз зустрічався рідше 
(17,3 %). Шотландська висловуха порода посідала 
друге місце за частотою виявлення патології (23,8 %). 
У цих тварин спостерігався подібний до британців 
розподіл захворювань, проте нами виявлено більшу 
схильність до розвитку гепатоліпідозу (19,2 % випад-
ків), що може бути пов'язано з особливостями ліпід-
ного обміну у цієї породи. Перська порода становила 
15,9 % досліджуваних тварин. Характерною особливі-
стю перських котів була висока частота розвитку 
гепатиту (41,2 %), що може бути обумовлено пород-
ною схильністю до хронічних запальних процесів та 
тріадиту. Метиси (коти без чіткої породної приналеж-
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ності) становили 18,3 % від загальної кількості хворих 
тварин. У цієї групи спостерігався найбільш збалан-
сований розподіл між різними формами печінкової 
патології, без явної переваги якогось одного захворю-
вання. Інші породи (сіамська, мейн-кун, абіссінська, 
сфінкс, ангорська) сумарно становили 9,9 % від усіх 
досліджених тварин. Окрім цього, у представників 
породи мейн-кун частіше діагностували печінкову 
недостатність на фоні кардіоміопатій, що підкреслює 
мультиорганний характер метаболічного синдрому у 
цих тварин. 

Аналіз вікового розподілу хворих тварин підтвер-
див літературні дані щодо підвищеного ризику розви-
тку метаболічного синдрому у котів середнього та 
старшого віку (Öhlund et al., 2018). Тварини у віці 6–9 
років становили 65 % від загальної кількості хворих, 

тоді як коти віком понад 10 років – 35 %. У віковій 
групі 6–7 років найчастіше діагностували холангіоге-
патит (38,5 %), печінкову недостатність (52,3 %) та 
гепатоліпідоз 9,2 %, що може бути пов'язано з нако-
пиченням метаболічних порушень та впливом хроніч-
них супутніх захворювань (рис. 3).  

У тварин віком понад 10 років спостерігалося зро-
стання частки печінкової недостатності до 68,4 %, що 
відображає прогресування хронічних патологічних 
процесів та виснаження компенсаторних можливос-
тей печінки. Холангіогепатит діагностували у 16,7 % 
випадків, а гепатоліпідоз – у 14,9 %, причому у геріа-
тричних котів це захворювання частіше мало вторин-
ний характер на фоні тривалої анорексії, викликаної 
іншими патологіями. 

 

 
Рис. 3. Види патологій печінки у різних вікових групах (у відсотках) 

 
Аналіз сезонного розподілу звернень до ветерина-

рних клінік виявив певні закономірності у частоті 
діагностування метаболічного синдрому та асоційо-
ваних з ним захворювань печінки у котів (рис. 4). 
Зокрема, весняний період (березень-травень) характе-
ризувався помірною кількістю звернень, що станови-
ло 22,6 % від загальної кількості випадків. У цей пері-
од частіше діагностували холангіогепатит (35,1 %), 
що може бути пов'язано з активацією хронічних запа-
льних процесів на фоні сезонних змін метаболізму та 
імунного статусу. 

У літній період (червень-серпень) діагностували 
найменшу кількість випадків метаболічного синдрому 
(18,3 % випадків). Проте, саме влітку спостерігалася 
найвища частка діагностованого гепатоліпідозу 
(16,7 %), що може бути обумовлено підвищеним ри-
зиком розвитку анорексії у котів через спеку та 
пов’язаний з цим стрес. Осінній період (вересень-
листопад) характеризувався зростанням до 28,4 % 
кількості звернень у клініку, з переважанням у котів 
печінкової недостатності (61,7 %), що очевидно є 
наслідком накопиченням метаболічних порушень 
протягом року та підготовкою організму до зимового 
періоду. 

На зимовий період (грудень-лютий) припадало 
30,7 % від усіх випадків захворювання. У цей час 
спостерігалося зростання частоти всіх форм печінко-
вої патології, особливо печінкової недостатності 

(64,2 %) та холангіогепатиту (28,4 %). Це, очевидно, 
обумовлено зниженням фізичної активності котів у 
холодний період року, переважанням домашнього 
утримання з обмеженими рухами, а також впливом 
стресових факторів (опалювальний сезон, сухе повіт-
ря у приміщеннях). 

Метаболічний синдром у котів не часто перебігає 
ізольовано, оскільки супутні захворювання значно 
впливають на його клінічну картину, темпи прогресу-
вання та загальний прогноз (Kazamel et al., 2021). У 
структурі коморбідної патології важливе місце зай-
мають ураження нирок, ендокринні та запальні захво-
рювання, які формують додаткове патологічне наван-
таження на організм та ускладнюють ведення хворих 
тварин (Ostrovskyi & Slivinska, 2023). В результаті 
досліджень у 27,0 % тварин встановлено супутні па-
тології, серед яких найчастішими були: хронічна хво-
роба нирок (38,6 %), цукровий діабет 2 типу (22,7 %), 
панкреатит (18,2 %), запальні захворювання кишеч-
ника (13,6 %), гіпертиреоз (6,9 %). Наявність супутніх 
захворювань суттєво ускладнювала перебіг метаболі-
чного синдрому та погіршувала прогноз, особливо у 
випадках тріадиту (одночасного запалення печінки, 
підшлункової залози та кишечника) (Fulton et al., 
2022), який діагностовано у 12,2 % тварин. 

За клінічного дослідження котів з метаболічним 
синдромом встановлено, що основним симптомом 
була анорексія, яку діагностували у 132 котів (80,5%). 
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Окрім цього, відмічали повну або часткову відмову 
від корму, яка супроводжувалася поступовою втра-
тою маси тіла (у 59,8 % тварин).  

Такі симптоми відображали порушення метаболі-
зму протеїнів, жирів і вуглеводів на фоні печінкової 
дисфункції. У 115 тварин (70,1 %) спостерігалася 
летаргія та зниження активності. У котів спостерігали 
апатію, тривале лежання, зменшення інтересу до ігро-
вої та соціальної активності, що вказує про системний 

вплив метаболічних порушень на центральну нервову 
систему та загальний стан організму. Жовтяниця була 
зафіксована у 42 котів (25,6 %), що відображає під-
вищення концентрації білірубіну в крові через пору-
шення обміну та виведення жовчних пігментів, що 
корелювало з тяжкістю ураження печінки. У 16 тва-
рин (9,8 %) відмічали збільшення живота та асцит, що 
вказує на декомпенсовану печінкову недостатність і 
накопичення рідини в черевній порожнині.  

 

 
Рис. 4. Сезонність виникнення метаболічного синдрому у котів 

 
Важливим фактором розвитку метаболічного син-

дрому є ожиріння, яке відзначалося у 108 котів 
(65,9 %). Надмірна маса тіла зумовлювала підвищене 
навантаження на печінку та сприяла розвитку стеато-
зу та інсулінорезистентності. У котів із ожирінням 
спостерігалася більш виражена летаргія, а частота 
анорексії та втрати ваги була нижчою на ранніх стаді-
ях захворювання. 

Одним із супутніх станів у котів був цукровий діа-
бет, який діагностували у 34 котів (20,7 %). У тварин 
із діабетом відзначали посилену поліурію та вторинну 
втрату маси тіла, що додатково ускладнювало клініч-
ну картину печінкових порушень і прискорювало 
прогресування метаболічного синдрому. Крім того, у 
деяких тварин спостерігалися допоміжні прояви, такі 
як дегідратація, помірна діарея або запор, зміни пове-
дінки, підвищена дратівливість або загальна апатія, 
що відзначалася у 25 % котів і зазвичай корелювало зі 
стадією захворювання та наявністю ускладнень. 

Таким чином, клінічна картина метаболічного си-
ндрому у котів з хворобами печінки формувалася під 
впливом основних симптомів – анорексії, летаргії, 
втрати маси тіла, жовтяниці та асциту, а також у кон-
тексті суміжних патологій: ожиріння та цукрового 
діабету. Комплексна оцінка цих проявів дозволяє не 
лише встановити наявність метаболічного синдрому, 
а й оцінити тяжкість ураження печінки та прогнозува-
ти можливі ускладнення. 

 
Висновки 

 
За результатами проведених досліджень встанов-

лено високу поширеність метаболічного синдрому 
серед котів із патологією печінки. Печінкова недоста-

тність діагностована у 57,9 % тварин, холангіогепатит 
– у 29,3 %, гепатоліпідоз – у 12,8 %. Виявлено чітку 
породну схильність: британська короткошерста поро-
да становила 32,1 % випадків, шотландська висловуха 
– 23,8 %, перська – 15,9 %. Ожиріння, як ключовий 
патогенетичний чинник метаболічних порушень, 
реєстрували у 62,2 % котів, що супроводжувалося 
анорексією (80,5 %), летаргією (70,1 %) та втратою 
маси тіла (59,8 %). 

 
Відомості про конфлікт інтересів 
Автори стверджують про відсутність конфлікту 

інтересів. 
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