
ПРЕОБРАЖАЯ ЗДОРОВЬЕ СЕРДЦА:
Новое диетическое решение для собак 
с ранней стадией миксоматозной 
дегенерацией митрального клапана



Сердечные заболевания являются одними из наиболее распространенных 
заболеваний собак, поражающие каждую десятую собаку-пациента, 
наблюдаемую в практике первичной ветеринарной помощи.1 Наиболее 
частой причиной приобретенного порока сердца у собак является 
миксоматозная дегенерация митрального клапана. (MMVD).

При таком состоянии сердца митральный клапан постепенно дегенерирует, 
что приводит к увеличению левого предсердия и желудочка снижению 
эффективности работы сердца и риску застойной сердечной недостаточности.

Хотя у большинства собак с MMVD не развивается и никогда не будет 
развиваться сердечная недостаточность, примерно у 30% из них развивается 
прогрессирующая болезнь сердца.2-4 Развитие болезни до состояния 
сердечной недостаточности связано с гораздо более неблагоприятным 
прогнозом и снижением качества жизни собак. Вмешательство, которое 
может эффективно замедлить прогрессирование MMVD, когда собаки 
находятся на ранней стадии сердечных заболеваний ,может помочь этим 
собакам жить лучше, жить дольше.



2
2
3

4

4
6

8

8

9

11

СОДЕРЖАНИЕ

Здоровое сердце нуждается в постоянном снабжении 
энергией
	

Слабеющее сердце: энергетический кризис
	

Выводы из исследований с использованием «омик» технологий

Миксоматозная дегенерация митрального клапана  
(MMVD, Myxomatous Mitral Valve Disease)
	

Понимание MMVD

	
Развитие MMVD

Прорывные исследования в питании собак с ранней  
стадией MMVD
	

Идентификация специфических питательных веществ, 
обладающих свойствами защиты сердца
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LЗДОРОВОЕ СЕРДЦЕ 
НУЖДАЕТСЯ В ПОСТОЯННОМ 
СНАБЖЕНИИ ЭНЕРГИЕЙ

Сердце собаки может совершать до миллиарда 
сокращений в течение ее жизни.5 Поддержание работы 
сердца в постоянно изменяющихся условиях  — в 
состоянии покоя, во время бега, при болезни и в здоровом 
состоянии — требует постоянного снабжения энергией в 
виде аденозинтрифосфата (АТФ). 

Сердце не может накапливать энергию для 
дальнейшего использования. Если бы выработка 
АТФ внезапно прекратилась, сердце могло 
бы сокращаться, произведя только примерно 
12 ударов.6 

Рисунок 1:
Длинноцепочечные жирные кислоты являются основным 
энергетическим субстратом у здорового взрослого 
млекопитающего. Остальная энергия поступает от окисления или 
гликолиза глюкозы и других источников энергии.6,9,10

Рисунок 2:
Митохондрии преобразуют химическую энергию, содержащуюся 
в жирных кислотах, глюкозе и других субстратах, в АТФ, питает 
сокращения сердца. Неспособность производить достаточное 
количество энергии приводит к механической недостаточности 
сердца. [По материалам Neubauer 2007] 

Слабеющее сердце: энергетический 
кризис

Заболевание сердца относится к сердечной патологии 
независимо от того, влияет ли оно на сердечную 
мышцу, клапаны или обмен веществ. Однако сердечная 
недостаточность относится к клиническим признакам, 
таким как накопление жидкости в легких или брюшной 
полости, которые возникают, когда сердце не в состоянии 
компенсировать изменения, связанные с болезнью сердца. 

Болезнь сердца не всегда приводит к сердечной 
недостаточности. Прогноз зависит от заболевания, 
скорости его прогрессирования и общего состояния 
здоровья собаки.1 Например, в одном ретроспективном 
исследовании, охватывавшем более 500  собак, у 70% 
собак с поражением митрального клапана сердечная 
недостаточность не развилась. Однако около 30% 
за несколько лет перешли в более тяжелую стадию 
сердечного заболевания: У 18% собак с MMVD развилась 
симптоматическая сердечная недостаточность в течение 
одного года, и около 11% бессимптомных собак умерли от 
сердечной недостаточности в течение 5 лет.2 
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Для удовлетворения этих высоких энергетических 
потребностей каждый кардиомиоцит содержит тысячи 
митохондрий  — клеточных фабрик по производству 
энергии.7,8 

Здоровое сердце взрослого млекопитающего обычно 
получает до 90% АТФ в результате окисления 
длинноцепочечных жирных кислот.6,9 

Однако митохондрии обладают метаболической гибкостью, 
позволяющей использовать различные энергетические 
субстраты для удовлетворения потребности в АТФ в 
зависимости от нагрузки на сердце, наличия источников 
энергии или алиментарного статуса животного. 
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При сердечной недостаточности критическим фактором 
является нарушение энергетического обмена.6,10,11 Краткий 
обзор того, как сердце удовлетворяет свои энергетические 
потребности, показывает, как питание может играть 
ключевую роль в лечении сердечных заболеваний. 

В целом, энергетический метаболизм сердца 
включает три компонента10: 

	■ использование специальных субстратов для 
получения энергии 

	■ выработка АТФ путем окислительного 
фосфорилирования в митохондриях 

	■ перенос АТФ в клетках сердечной мышцы 
(миофибриллах) 

Исследования на животных и на людях показывают, 
что изменения могут происходить в любом — или во 
всех — трех компонентах сердечного энергетического 
метаболизма: утилизации субстрата, окислительном 
фосфорилировании или метаболизме АТФ.12 

Если неблагоприятные воздействия на здоровье 
вызывают нарушение функции митохондрий, то 
выработка АТФ становится менее эффективной. С 
уменьшением количества энергии, необходимой для 
мышечных сокращений, сердце становится менее 
эффективным. 

Выводы из исследований 
с использованием «омик» 
технологий 

Исследования, проведенные как на людях, так и на 
животных, показали, что экспрессия генов и спектры 
метаболитов, связанные с энергетическим метаболизмом, 
значительно различаются между здоровыми и больными 
сердцами.16-20 

Ученые Purina применили технологии метаболомики и 
транскриптомики, чтобы лучше понять изменения на 
молекулярном уровне, которые происходят у собак с 
ранней стадией MMVD.18 

Среди ключевых изменений, выявленных в этом «мульти-
омик» исследовании, ученые обнаружили: 

	■ Достоверное различие по 54 метаболитам в 
сыворотки крови здоровых и больных MMVD 
собаками 

	■ Различалась экспрессия более 1000 транскриптов 
генов в митральном клапане и ткани левого 
желудочка. 

И з м е н е н и я ,  п р е д с т а в л е н н ы е  и з м е н е н и я м и 
метаболических путей, связанных с: 

	■ энергетическим метаболизмом и биоэнергетикой 

	■ окислительным стрессом 

	■ медиаторами воспаления 

	■ гомеостазом внеклеточного матрикса 

Кроме того, экспрессия генов и уровни метаболитов 
для метаболизма глюкозы и анаэробного гликолиза 
были повышены, что указывает на то, что у собак с 
MMVD их сердца использовали менее эффективные 
пути выработки АТФ, которые обычно не используются 
здоровым сердцем. 

Сходно с результатами исследований сердечной 
недостаточности человека,6,9,10 эти изменения 
предполагают, что сердечный метаболизм у собак с 
MMVD смещается в сторону ухода от использования 
длинноцепочечных жирных кислот в качестве основного 
субстрата для получения энергии. Процесс выработки 
энергии в целом становится менее эффективным. 

Дисфункциональные 
митохондрии
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При функциональных нарушениях митохондрии также 
производят больше активных форм кислорода (АФК), 
что усиливает окислительный стресс и приводит к 
повреждению клеток. Это может привести к циклу 
постепенного снижения эффективности производства 
энергии.9,10,12-15 
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Такая измененная биоэнергетика дает представление 
о возможностях вмешательства в области питания. 
Исследования показывают, что питательные вещества, 
предоставляющие альтернативные источники энергии 
и воздействующие на другие обнаруженные при 
MMVD метаболические изменения, могут преобразить 
мероприятия по защите здоровья сердца. 

МИКСОМАТОЗНАЯ 
ДЕГЕНЕРАЦИЯ МИТРАЛЬНОГО 
КЛАПАНА (MMVD) 

Понимание MMVD 

Миксоматозная дегенерация митрального клапана 
является наиболее распространенным видом порока 
сердца у собак, на долю которого приходится примерно 
75% приобретенных пороков сердца у собак.1,21-23 Наиболее 
высокая заболеваемость наблюдается у мелких и средних 
собак старшего возраста весом менее 20 килограммов.1,24 

Рисунок 3:
Этот график показывает сдвиг в используемых митохондриями 
источниках энергии при сердечной недостаточности.

О здорового сердца к сердечной недостаточности — митохондрии 
изменяют использование энергетического субстрата
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Породы небольших собак, такие как миниатюрные 
пудели, таксы, йоркширские терьеры и уиппеты, 
предрасположены к MMVD, и почти у 100% кавалер-
кинг-чарльз-спаниелей развивается это сердечное 
заболевание.25,26 У некоторых собак крупных пород, таких 
как немецкие овчарки и доберман-пинчеры, также может 
присутствовать это заболевание клапана.2 

Митральный клапан обеспечивает односторонний 
кровоток из левого предсердия в левый желудочек. 
При миксоматозной дегенерации по краям нормально 
тонкого и полупрозрачного клапана образуются узелки. 
По мере прогрессирования MMVD ткань клапана 
утолщается и больше не обеспечивает плотного закрытия 
при сокращении сердца. Это «протекающее» уплотнение 
позволяет крови вливаться обратно в левое предсердие. 

С течением времени дегенерирующий клапан и 
усиливающаяся митральная регургитация приводят 
к увеличению левого предсердия, компенсаторному 
ремоделированию левого желудочка и сердечной 
недостаточности. Около 30% собак с MMVD также имеют 
недостаточность трехстворчатого клапана.27

На молекулярном уровне ключевым этапом в развитии 
MMVD является трансформация специфических клеток 
во внеклеточном матриксе клапана. Исследования 
показывают, что интерстициальные клетки клапана 
(VIC) превращаются в активные миофибробласты, 
нарушая гибкую структуру (и функцию) клапана.28 
Механизм этих изменений пока неизвестен, но серотонин 
(5-гидрокситриптамин или 5HT), по всей видимости, 
играет важную роль в патогенезе этого заболевания. 

Рисунок 4:
При MMVD митральный клапан постепенно утолщается и 
становится менее эффективным в отношении поддержания 
одностороннего кровотока из левого предсердия в левый 
желудочек. Такая митральная регургитация приводит к 
ремоделированию сердца и, в конечном счете, к риску сердечной 
недостаточности.
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Более глубокое понимание того, как серотонин помогает 
запустить активацию VIC, может привести к успешному 
развитию методов лечения MMVD в будущем.29,30 

Рисунок 5:
Правосторонняя 
рентгенография 
грудной клетки собаки 
в стадии MMVD B2 по 
классификации ACVIM	
Изображение любезно 
предоставлено: 
Rebecca Stepien, д-р 
вет. мед., магистр 
наук, дипломант 
ACVIM (кардиология), 
Висконсинский 
университет, США

Рисунок 6:
Единые рекомендации ACVIM по разделению собак с MMVD 
по стадиям были созданы на основе систем функциональной 
классификации сердечных заболеваний у людей и собак, включая 
системы, разработанные Нью-Йоркской кардиологической 
ассоциацией (NYHA) и Международным советом по 
кардиологическому здоровью мелких животных (ISACHC). 

Список синонимических терминов для MMVD 
отражает массив изменений, которые происходят 
при этом заболевании.2,27 

	■ Митральный порок сердца (MVD, также МПС) 

	■ Дегенеративный митральный порок сердца 
(DMVD) 

	■ Хроническая недостаточность митрального 
клапана (CMVI) 

	■ Заболевание атриовентрикулярного клапана 
(AVD) 

	■ Хроническая болезнь клапанов (CVD)

	■ Атриовентрикулярная недостаточность 
клапанов (AVVI) 

	■ Эндокардиоз 

	■ Хронический вальвулярный эндокардит 

	■ Фиброз клапана 

	■ Мукоидная дегенерация
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    ЧСС, ЧД, кашель
    шумы в сердце
    размер сердца
    размер LA/LV

трудно поддающаяся лечению ЗСН
    ЧСС, ЧД, кашель
    шумы в сердце
    размер сердца
    размер LA/LV

Диагностика субклинической стадии MMVD основана 
на прослушивании сердечных шумов и клинических 
проявлениях. У большинства собак болезнь сердца 
обнаруживается при прослушивании систолического 
шума слева над верхушкой сердца во время обычного 
обследования.1,31 Дальнейшая диагностика может 
включать рентгенографию грудной клетки для 
установления базового кардиовертебрального индекса 
(VHS), оценки размера сердца и оценки любых изменений 
в легких.

Хотя недавние исследования показывают, что 
рентгенограммы могут подтвердить диагноз MMVD32, 
эхокардиограмма по-прежнему считается золотым 
стандартом для оценки структуры и функции сердца.

В соответствии с едиными рекомендациями 
Американского колледжа ветеринарной медицины 
внутренних болезней (ACVIM) собак с MMVD относят 
к одной из четырех классификационных стадий 
на основании клинических данных и результатов 
эхокардиографического обследования. Эта схема 
классификации стадий была разработана и обновлена ​​
группой ветеринаров-кардиологов для того, чтобы 
увязать серьезность морфологических изменений сердца 
и клинические признаки с соответствующими методами 
лечения для каждой стадии.1,24 

СХЕМА ACVIM ДЛЯ КЛАССИФИКАЦИИ 
СТАДИЙ MMVD
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По сравнению с собаками с ранней стадией MMVD, у собак 
с признаками застойной сердечной недостаточности 
(CHF, также ЗСН) период выживания намного более 
короткий.32-37 

Сердечная недостаточность является третьей по 
частоте причиной смерти собак.38 

Рисунок 7:
На этой диаграмме показаны текущие рекомендации ACVIM по 
питанию собак с MMVD.1

Эти рекомендации включают: 

	■ поддержание потребления белка и калорийности 

	■ мониторинг уровня калия из-за потерь от действия 
мочегонных препаратов 

	■ умеренное ограничение потребления натрия для 
уменьшения накопления жидкости 

Хотя исследования на людях связывают высокое 
потребление соли с высоким кровяным давлением и, в 
свою очередь, отрицательным воздействием на здоровье 
сердца, исследования не показали, что натрий играет 
роль в возникновении сердечных заболеваний у собак. 
Следует избегать чрезмерного ограничения натрия, 
так как это стимулирует активацию альдостерона, что 
может иметь неблагоприятные последствия.40 Умеренное 
ограничение натрия, однако, может помочь справиться 
с симптомами перегрузки жидкостью при сердечной 
недостаточности. (Снижение сердечного выброса 
при сердечной недостаточности стимулирует ренин-
ангиотензиновую систему и приводит к увеличению 
задержки жидкости.)41-44 

Вкусовая привлекательность диеты также является 
важным фактором питания. Сердечная кахексия 
распространена у собак с CHF и связана со значительно 
более коротким периодом выживания.45-47 Омега-3 жирные 
кислоты также рекомендуются для снижения воспаления, 
что может быть важно при кахексии.45,48-51 

Все эти рекомендации направлены на снижение нагрузки 
на сердце при сердечной недостаточности и контроль 
клинических признаков. 

Развитие MMVD 

Скорость развития MMVD от одной стадии до другой 
является переменной и трудно прогнозируемой. Однако 
прогноз более благоприятен для собак на ранних 
стадиях MMVD, без признаков застойной сердечной 
недостаточности (CHF).1,34,52 

М н о г о ч и с л е н н ы е  и с с л е д о в а н и я  о п и с ы в а ю т 
потенциальные биомаркеры для прогнозирования 
прогресса развития MMVD. Выявление прогностических 
факторов, которые могут быть легко получены путем 
анализа пробы крови, может оказать поддержку 

Как только у собаки возникает клиническая сердечная 
недостаточность, целью является борьба с клиническими 
признаками, задержка дальнейшего прогрессирования 
и поддержание качества жизни. Большинству собак 
назначается определенная комбинация медикаментозной 
терапии с мочегонными средствами, ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента, блокаторами 
рецепторов альдостерона и/или положительными 
инотропами.1,24,39 

Назначения по диетическому питанию для собак с 
MMVD в настоящее время ориентированы на более 
поздние стадии заболевания, после возникновения 
сердечной недостаточности, и сосредоточены на 
контроле клинических признаков. 

A
Стадия

Стадия

Стадия

Стадия

Признаки ЗСН

Плохо поддается лечению

Стадия

Рекомендации отсутствуют

Рекомендации отсутствуют

Мягкое ограничение Na

Калории и белок для оптимального 
состояния тела

Очень вкусная диета

Умеренное ограничение Na+

Поддержание адекватной 
калорийности/белка

Очень вкусная диета

Следить за избытком/дефицитом (K, Mg)

Рассмотреть добавку омега-3 ЖК
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ветеринарным врачам при ведении собак с MMVD и 
помочь информировать владельцев собак о вероятном 
исходе для их питомца.53 

Владельцы собак с сердечной недостаточностью 
оценивают качество жизни выше, чем ее 
продолжительность.68 

Рисунок 8:
В соответствии с классификационной схемой ACVIM для собак с 
MMVD, у собак не проявляются клинические признаки до тех пор, 
пока у них не разовьется застойная сердечная недостаточность.

Рисунок 9:
Эхокардиографическое измерение диаметра левого предсердия (LA) 
и корня аорты (Ao) Изображение любезно предоставлено: Rebecca L. 
Stepien, д-р вет. мед., магистр наук, дипломант ACVIM (кардиология), 
Висконсинский университет, США

B2

C

D

B1

A
Стадия

Стадия

Стадия

Стадия

Стадия

Собаки выглядят нормально до 
появления признаков застойной 
сердечной недостаточности

Кажется здоровой

Кажется здоровой

Кажется здоровой

Застойная сердечная недостаточность, 
трудно поддающаяся лечению

Застойная сердечная недостаточность

Два биомаркера с некоторым продемонстрированным 
значением для   собак  с  MMVD:  N-концевой 
натрийуретический пептид В-типа (NT-proBNP) и 
сердечный тропонин I (cTnI). 

NT-proBNP является маркером напряжения стенки 
миокарда, вторичного по отношению к перегрузке 
по объему или давлению. Было показано, что этот 
натрийуретический пептид помогает отличать CHF от 
основных респираторных заболеваний.54-57 Исследования 
показывают, что NT-proBNP может также иметь 
прогностическое значение на ранней стадии MMVD.53,58,59 

Сердечные тропонины высвобождаются в кровоток после 
повреждения клеток сердечной мышцы. Они являются 
чувствительными и специфическими маркерами 
повреждения сердца от любой исходной причины. 
Исследования показывают, что у собак с умеренной и 
тяжелой стадиями MMVD аномально повышен уровень 

cTnl в плазме крови, а концентрация cTnI находится в 
отрицательной связи с прогнозом. Однако этот маркер 
наиболее тесно связан со смертностью от всех причин, а 
не только со специфическими для сердечных заболеваний 
причинами.53,60-64 

С прогрессом развития MMVD связаны многие факторы, 
в том числе: возраст, пол, интенсивность сердечных 
шумов, степень пролапса клапана, тяжесть поражения 
клапана, степень регургитации митрального клапана, 
степень расширения левого предсердия, выраженность 
эксцентрической гипертрофии и разрыва сухожилий 
хорды.3,21,25,34,57,65 

Из этих факторов степень увеличения левого предсердия 
(LAE, также ГЛП), по-видимому, является наиболее 
постоянным индикатором прогрессирования. 39,66,67 

LAE оценивается по соотношению диаметра левого 
предсердия к диаметру корня аорты (LA/Ao), 
измеренному с помощью эхокардиографии. 

Если болезнь прогрессирует, продолжительность и 
качество жизни собаки снижаются. Таким образом, цель 
состоит в том, чтобы замедлить или предотвратить 
прогрессирование развития MMVD. 
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СердцеПеченьКишечник

Воротная вена

MCFA и 
кетоновые 

тела

Пищевые MCT MCFA Альтернативный источник энергии

Митохондрия

ПРОРЫВНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ПИТАНИИ СОБАК С РАННЕЙ 
СТАДИЕЙ MMVD 

Хотя исследования показали полезность многих 
питательных веществ для здоровья сердца, питание часто 
упускается из виду при лечении сердечных заболеваний. 
С целью замедления прогрессирования заболевания 
у собак с ранней стадией MMVD —до того, как у собак 
проявятся признаки ЗСН — ученые Purina разработали 
смесь питательных веществ, которые могли бы устранить 
ключевые метаболические изменения, ранее выявленные 
ими у собак с MMVD. 

Идентификация специфических 
питательных веществ, приносящих 
пользу для защиты сердца

Основываясь на результатах предыдущих «омикс»-
исследований, ученые Purina разработали смесь 
питательных веществ для защиты сердца (CPB), 
которая включает среднецепочечные триглицериды 
(MCT) в качестве альтернативного источника энергии, 
омега-3 компоненты, которые помогают уменьшить 
воспаление, витамин Е и другие антиоксиданты, а 
также ключевые аминокислоты и минералы, важные 
для здоровья и функционирования сердца. 

Рисунок 10:
Пищевые среднецепочечные триглицериды (MCT) могут служить 
альтернативным источником энергии для митохондрий сердца. MCT 
метаболизируются в MCFA, которые не нуждаются в мембранных 
переносчиках для попадания внутрь митохондрий для выработки АТФ.

Аминокислоты для 
поддержания здоровья 

сердца

Магний для нормальной 
сердечной деятельности

МСТ для альтернативного 
источника энергии

Антиоксиданты для 
снижения окислительного 

стресса

Омега-3 жирные кислоты 
как противовоспалительное

Полезные питательные вещества для здоровья сердца

Аминокислоты для 
поддержания здоровья 

сердца

Магний для нормальной 
сердечной деятельности

МСТ для альтернативного 
источника энергии

Антиоксиданты для 
снижения окислительного 

стресса

Омега-3 жирные кислоты 
как противовоспалительное

Полезные питательные вещества для здоровья сердца

Длинноцепочечные жирные кислоты являются основным 
субстратом, используемым митохондриями здорового 
сердца для выработки энергии. При болезнях сердца 
энергетический обмен становится менее эффективным, 
особенно в отношении длинноцепочечных жирных 
кислот.9,10,69 

МСТ легко гидролизуются до среднецепочечных 
жирных кислот (MCFA), которые обеспечивают 
более доступный субстрат для выработки энергии 
клеткой. 

С более короткой углеродной цепью, MCFA обеспечивают 
более доступный источник энергии поскольку они не 
требуют мембранных переносчиков для поступления 
в клетки и митохондрии.70,71 В отличие от этого, 
длинноцепочечные жирные кислоты нуждаются в 
карнитиновых кофакторах для транспортировки в 
митохондрии.72 

Исследования также показывают, что МСТ снижают 
митохондриальные и цитоплазматические АФК и могут 
оказывать благоприятное влияние на прогрессирование 
сердечного заболевания.70,73,74 

Длинноцепочечные омега-3  жирные 
кислоты, в особенности эйкозапентаеновая 
кислота (EPA), продемонстрировали 

многочисленные полезные для сердца свойства. 
Исследования показывают, что омега-3 компоненты 
рыбьего жира помогают снижать уровень воспалительных 
медиаторов и окислительный стресс, стабилизировать 
сердечную аритмию у собак, снижать артериальное 
давление и уменьшать ремоделирование сердца.49, 75-80 

Таурин является самой распространенной 
аминокислотой в тканях сердца.. Хотя он и не 
является важным питательным веществом для 

собак, исследования показали, что таурин играет ключевую 
роль в поддержании сократимости и гомеостаза сердечной 



ПРЕОБРАЖАЯ ЗДОРОВЬЕ СЕРДЦА: Новое диетическое решение для собак с ранней стадией миксоматозной дегенерацией митрального клапана  |  9

мышцы.81-83 Исследования также связали его недостаток с 
развитием сердечных заболеваний.81 

Низкий уровень таурина был связан со снижением 
чувствительности сердечной мышцы к кальцию и 
утратой миофибрилл.83-85 Хотя точный механизм 
развития кардиомиопатии при дефиците таурина до сих 
пор неизвестен, сообщалось о таурин-чувствительных 
заболеваниях сердца у таких пород, как американский 
кокер-спаниель, золотистый ретривер, доберман-пинчер 
и ньюфаундленд.81 

Лизин и метионин являются предшественниками 
аминокислот для биосинтеза карнитина, пептида, 
который помогает транспортировать LCFA-кислоты в 
митохондрии.86, 87 

Витамин Е является хорошо зарекомендовавшим 
с е б я  а н т и о к с и д а н т о м ,  о б л а д а е т 
противовоспалительными свойствами, а также 

может влиять на экспрессию генов таким образом, чтобы 
помочь предотвратить сердечные заболевания.86,88,89 

Как антиоксидант, витамин Е поглощает свободные радикалы, 
либо предотвращая их образование, либо удаляя их до того, как 
они могут нанести вред. 

Хотя свободные радикалы являются следствием 
нормального клеточного метаболизма, но если эти 
АФК не удаляются надлежащим образом , то возникает 
окислительный стресс. Усиление окислительного 
стресса приводит к повреждению клеточных мембран, 
повреждению ДНК и денатурации белков. 

Рисунок 11:
Антиоксиданты могут уменьшить воздействие активных форм 
кислорода (АФК) и предотвратить повреждение клеточных белков, 
клеточных мембран или ДНК.

Вне клетки

O2

Молекулы 
антиоксидантов

Антиоксидантные 
ферменты

АФК Белки

ДНК
Митохондрия

Клеточная мембрана

АТФ
АТФ

АТФ

Внутри клетки

Исследования показывают, что антиоксиданты могут 
иметь еще более важное значение при заболеваниях 
сердца, поскольку уровень АФК повышается в условиях 
митохондриальной дисфункции — ключевого признака 
сердечной недостаточности.90-93 

Одно недавнее исследование показало, что активность 
супероксиддисмутазы, распространенного поглотителя 
свободных радикалов, постепенно снижается у собак 
с запущенными стадиями заболевания митрального 
клапана.94 

Магний является минералом, который, как 
было доказано, играет множественную роль в 
поддержании здорового функционирования 

сердца. В клетках сердца он соединяется с АТФ, чтобы 
доставить этот молекулярный источник энергии за 
пределы митохондрий. Среди прочего, магний оказывает 
антиаритмическое действие и действует как антиоксидант. 
У людей недостаточный уровень магния коррелирует 
с сердечной недостаточностью и повышенным риском 
сердечно-сосудистых заболеваний.95-98 

Диетологические исследования 
показывают, что скармливание смесью 
защиты сердца (CPB) замедляет 
развитие заболевания у собак с ранней 
стадией MMVD

Шестимесячное исследование диетического воздействия с 
плацебо-контролем продемонстрировало эффективность 
питательных веществ CPB для замедления развития 
заболевания и улучшения функции сердечной 
деятельности у собак с ранней (B1 или B2) стадией MMVD.99 

В это слепое рандомизированное исследование 
кормления было включено 19  собак с сердечными 
заболеваниями на стадии В1 или В2. Собаки были 
разделены на две группы, рандомизированные по 
возрасту, полу, породе, массе тела и степени сердечных 
шумов, а затем их кормили полной и сбалансированной 
диетой, которая была либо контрольной диетой (CON), 
либо диетой с добавлением CPB. Все собаки, получавшие 
сердечные лекарственные препараты до регистрации, 
поддерживались на тех же препаратах на протяжении 
всего исследования. Все собаки были оценены с помощью 
эхокардиографии в трех временных точках: исходном, 
трехмесячном и шестимесячном.
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Хотя MMVD является переменно прогрессирующим 
заболеванием сердца, через шесть месяцев результаты 
исследования показали, что у собак с MMVD прогресс 
развития заболевания замедлился у тех собак, которые 
получали CPB в виде пищевой добавки. 

Результаты диетологического 
исследования

Развитие MMVD от стадии B1 до B2 по 
классификации ACVIM 
В течение 6-месячного исследования ни у одной из собак, 
получавших CPB , не наблюдалось прогрессирования 
сердечного заболевания MMVD. Однако более трети собак 
на контрольной диете прогрессировали от стадии В1 до 
стадии В2. 

Эти результаты были статистически значимыми, 
Р < 0,001. 

Рисунок 12:
В ходе 6-месячного исследования диетического воздействия более 
одной трети собак группы CON перешли от стадии B1 к стадии B2 
по классификации ACVIM. Ни у одной из собак, получавших CPB, не 
наблюдалось развития заболевания. (* P < 0,001)

Рисунок 14:
График изменения размера предсердий для собак, получающих CON-
диету в сравнении с собаками, получающими CPB-диету в течение 
6-месячного исследования диетического воздействия.

Результаты исследования показали, что у собак на 
CON-диете наблюдалось значительное увеличение 
левого предсердия с увеличением LAD (размера левого 
предсердия) и отношения LA/Ao в среднем на 10%. 

В отличие от этого, размер левого предсердия у собак, 
получавших с кормом CPB, показал среднее снижение 
примерно на 3%. Эти результаты были статистически 
значимыми, P < 0.05. 

Рисунок 13:
Эхокардиографическое измерение левого предсердия (LA) и корня 
аорты (Ao) у собаки с MMVD стадии В2. Изображение любезно 
предоставлено: Rebecca L. Stepien, д-р вет. мед., магистр наук, 
дипломант ACVIM (кардиология), Висконсинский университет, США
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P<0.05

Увеличение в среднем на 10% 
р<0.05

Размер левого предсердия 
Наиболее надежным независимым показателем 
развития MMVD является увеличение левого предсердия, 
измеряемое по отношению диаметра левого предсердия к 
корню аорты (LA/Ao) с помощью эхокардиографии.66,100 

Эти статистически значимые изменения в размере левого 
предсердия начались уже через 3 месяца после начала 
диетологического исследования. 
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Митральная регургитация 
С т е п е н ь  т я ж е с т и  м и т р а л ь н о й  р е г у р г и т а ц и и 
(МР), определенная на основании результатов 
эхокардиографического обследования, также является 
ключевым показателем прогрессирования MMVD. 

В этом исследовании 30% собак, получавших CPB-
корм с добавкой CPB, имели менее тяжелую МР, и она 
ухудшились только у 10%. Однако у собак на CON-диете 
улучшения не наблюдалось, а у 25% наступило ухудшение. 

Эти результаты были статистически значимыми: P = 0.041 

Эта последовательность исследований демонстрирует, что диетическое воздействие с помощью смеси специфических 
питательных веществ, разработанной с ориентацией на ключевые метаболические изменения, выявленные у собак 
с MMVD, было способно улучшить ключевые кардиологические показатели и замедлить развитие субклинического 
заболевания сердца. Важно отметить, что комбинированное воздействие этих питательных веществ достигло 
задокументированной эффективности.

Рисунок 15: 
Этот график показывает изменения степени тяжести митральной 
регургитации у собак, получавших CON-диету, по сравнению 
с собаками, получавшими CPB-диету в течение 6-месячного 
исследования диетического воздействия.

Статистически значимые изменения соста-
ва метаболитов в группе CPB Влияние на здоровье сердца

 Увеличение содержания 
альфа-аминобутирата в 2,7 раза

Регулирует баланс глутатиона; глутатион защищает от окислительного стресса,  
особенно в сердце.

 2-кратное увеличение содержания  
аргинина и цитруллина

Эти аминокислоты являются предшественниками биосинтеза оксида азота. 
Оксид азота действует в основном против окислительного стресса и помогает 
оптимизировать насосную функцию сердца.

 3-кратное увеличение содержания капрата
Это 10-углеродная, среднецепочечная жирная кислота (MCFA). MCFA из MCT — это 
источники энергии, которые попадают непосредственно в митохондрии. Им не 
нужны специальные мембранные переносчики или метаболические пути, которые 
используются для карнитина.

 2,5-кратное увеличение содержания 
дезоксикарнитина

Аминокислота, которая является непосредственным предшественником 
биосинтеза карнитина. Основная функция карнитина заключается в передаче 
длинноцепочечных ЖК в митохондрии для выработки энергии.

   церамиды и сфингомиелины с очень 
длинноцепочечными жирными кислотами (VLCFA)

Исследования на людях показали снижение риска сердечной недостаточности при 
увеличении количества VLCFA в церамидах и сфингомиелинах.

  эфир маргариновой кислоты и метилпальмитат

Содержание этих ЖК коррелировало с изменениями в диаметре левого 
предсердия — ключевым показателем прогресса развития MMVD. У собак с 
пониженным содержанием эфира маргариновой кислоты и метилпальмитата 
наблюдалось меньшее расширение диаметра левого предсердия, а значит, 
меньшая степень развития MMVD.

   большее снижение соотношения  
омега-6 к омега-3 жирным кислотам

Воспаление играет важную роль при сердечно-сосудистых заболеваниях. 
Омега-3 ЖК, такие как эйкозапентаеновая кислота, обладают ключевым 
противовоспалительным/антиагрегаторным действием, в то время как омега-6 
ЖК, такие как арахидоновая кислота, как правило, обладают провоспалительным 
действием.

   Ацилкарнитины: олеоилкарнитин, 
адипоилкарнитин, и маргароилкарнитин Предполагает улучшение утилизации жиров в сердце.

Метаболомика: объединяет клинические преимущества питательных 
веществ из CPB с изменениями на клеточном уровне. 
В пост-экспериментальном исследовании ученые Purina 
анализировали метаболиты в сыворотке крови собак, 
принимавших участие в диетологическом исследовании.101

Результаты по более чем 100 различным метаболитам 
п о к а з а л и ,  ч т о  к л и н и ч е с к и е  п р е и м у щ е с т в а , 
продемонстрированные в ходе диетологического 

исследования, также были связаны с положительными 
изменениями на метаболическом уровне: 

	■ улучшенное использование жирных кислот и 
эффективности биоэнергетических процессов 

	■ снижение маркеров воспаления 

	■ снижение окислительного стресса
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Сбалансированное питание всегда играло ключевую роль в поддержании 
здоровья сердца. Теперь новый подход к питанию предоставляет 
клинические преимущества для собак с ранней стадией MMVD. 
Исследования показывают, что синергетический эффект уникальной 
смеси питательных веществ может способствовать улучшению сердечной 
деятельности и замедлению развития заболевания у собак с ранней 
стадией миксоматозной дегенерации митрального клапана.
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