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The study's relevance is that pathomorphological changes in the infectious peritonitis of cats have been 

studied by a few authors and still need to be fully described. This paper describes the microscopic changes 
in the brain and spinal cord, liver, and somatic and visceral lymph nodes in cats with infectious peritonitis. 
The leading research method is a histological examination of sections obtained from the listed organs of 
cats of various ages that died from mixed (26 animals) and dry (7 animals) forms of infectious peritonitis. 
Sections were stained with hematoxylin and eosin according to the generally accepted method. It was found 
that microscopic changes in the brain and spinal cord do not depend on the form and duration of the 
disease. Gray and white matter are swollen, blood vessels are spasmodic, and nerve cells are in basophilia. 
A particularly significant swelling was found in the white matter of the spinal cord, which at the same time 
underwent lysis. In the liver, microscopic changes do not depend on the disease's form but are somewhat 
different depending on the duration of its course. In cats that were ill for less than three weeks before death, 
fibrinous-necrotic overlays are found on the surface of the capsule in places. Areas where mesotheliocytes 
of the capsule undergo metaplasia, are also seen – they acquire a cubic or columnar shape. In some places, 
the liver capsule is destroyed. The portal tracts are swollen and infiltrated with a small number of 
lymphocytes and monocytes, and the walls of the arteries of the hepatic triad are necrotized. Foci of tissue 
necrosis of the portal tract are also detected. Veins and bile ducts are not differentiated. Liver lobules are 
infiltrated with lymphocytes and monocytes. Cell swelling and destruction of hepatocytes were established. 
In animals that were ill for more than three weeks before death, in addition to the changes typical for 
infectious peritonitis, portal hepatitis, edema, and disorganization of liver lobules, hydropic dystrophy, 
destruction, and necrosis of hepatocytes were found. Changes in the lymph nodes are individual and do not 
depend on the form and duration of the course of the disease. However, in all cases of the registry, there 
were foci of necrosis in the central part of lymphoid nodules and the paracortical zone. 

 
Key words: infectious peritonitis of cats, microscopic changes, brain, spinal cord, liver, lymph nodes. 

 

Мікроскопічні зміни в деяких органах котів за інфекційного перитоніту 
 

В. В. Лісова , Е. С. Котляров 
 

Національний універсистет біоресурсів і природокоритсування України, м. Київ, Україна 
 

Актуальність дослідження зумовлена тим, що патоморфологічні зміни при інфекційному перитоніті в котів вивчалися неба-
гатьма авторами і описані недостатньо повно. У зв’язку з цим у даній роботі детально описано мікроскопічні зміни при інфекцій-
ному перитоніті котів у їх головному і спинному мозку, печінці та соматичних і вісцеральних лімфовузлах. Провідним методом 
дослідження є гістологічні дослідження зрізів, одержаних із перерахованих органів котів різного віку, що загинули від змішаної 
(26 тварин) і сухої (7 тварин) форм інфекційного перитоніту. Зрізи зафарбовували гематоксиліном і еозином за загальноприйня-
тою методикою. З’ясовано, що у головному та спинному мозку мікроскопічні зміни не залежать від форми та тривалості хворо-
би. Сіра та біла речовини набряклі, кровоносні судини спазмовані, а нервові клітини перебувають у в стані базофілії. Особливо 
значний набряк виявлено в білій речовина спинного мозку, яка при цьому зазнавала лізису. У печінці характер мікроскопічних змін не 
залежить від форми хвороби, але дещо різний залежно від тривалості її перебігу. У котів, які хворіли менше ніж 3 тижні до 
настання смерті, на поверхні капсули місцями знаходять фібринозно-некротичні накладання. Також реєструються ділянки, на 
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яких мезотеліоцити капсули зазнають метаплазії – набувають кубічної або стовпчастої форми. Місцями капсула печінки руйну-
ється. Портальні тракти набряклі, інфільтровані незначною кількістю лімфоцитів і моноцитів, стінки артерій печінкових тріа-
ди некротизовані. Також виявляються вогнища некрозу тканин портального тракту. Вени та жовчні протоки не диференцію-
ються. Печінкові часточки інфільтровані лімфоцитами і моноцитами. Встановлено зернисту дистрофію і руйнування гепатоци-
тів. У тварин, які до настання смерті хворіли більше ніж 3 тижні, крім типових для інфекційного перитоніту змін на поверхні 
органу встановлено портальний гепатит, набряк і дезорганізацію печінкових часточок, гідропічну дистрофію, руйнування та 
некроз гепатоцитів. Зміни в лімфатичних вузлах індивідуальні та не залежать від форми і тривалості перебігу хвороби. Проте в 
усіх випадках реєструють вогнища некрозу в центральній частині лімфоїдних вузликів і в паракортикальній зоні. 

 
Ключові слова: інфекційний перитоніт котів, мікроскопічні зміни, головний мозок, спинний мозок, печінка, лімфатичні вузли. 

 
Вступ 

 
Інфекційний перитоніт котів – вірусне захворю-

вання, на яке хворіють домашні і дикі представники 
родини котячих в усьому світі (Škorič, 2011; Addie et 
al., 2012). На частоту виникнення інфекційного пери-
тоніту не впливають вік котів, їхня стать, методи і 
способи вирощування та утримування а також наяв-
ність чи відсутність одночасних захворювань. Проте 
було встановлено, що ця хвороба більш вірогідна в 
некастрованих котів порівняно з кастрованими  
(Hartmann, 2005; Pesteanu-Somogyi et al., 2006). Зазви-
чай ця хвороба смертельна, але для поодиноких котів 
інфекційний перитоніт не є смертельним – вони мо-
жуть самостійно одужувати, а при розтині таких тва-
рин зміни, характерні для інфекційного перитоніту, 
відсутні (Kipar et al., 2001; de Groot-Mijnes et al., 
2005). 

На основі патоморфологічних змін виділяють три 
форми інфекційного перитоніту котів: вологу, суху і 
змішану. Волога форма характеризується полісерози-
том і васкулітом, суха – гранульоматозними уражен-
нями різних органів, а при змішаній формі реєстру-
ються зміни, характерні як для сухого, так і для воло-
гого інфекційного перитоніту (Kipar et al., 2005). У 
молодих котів з діареєю та блюванням описана ати-
пова кишкова форма інфекційного перитоніту, при 
якій виявлялись вузлуваті піогранульоматозні ура-
ження кишечнику (Harvey et al., 1996). 

У літературі (головним чином у 1966–1989 роках) 
описано патоморфологічні зміни як при спонтанній 
хворобі, так і при експериментальному її відтворенні 
(Wolfe & Griesemer, 1966; Weiss & Scott, 1981; Hayashi 
et al., 1982; Thayer et al., 2022). Проте ці зміни описано 
досить поверхнево. Головну увагу автори приділяли 
накладенням на серозних оболонках, гранульоматоз-
ним ураження і васкулітам у різних органах. 

У той же час вітчизняні дослідники досить деталь-
но описали зміни в різних органах і тканинах котів за 
сухої та вологої форм інфекційного перитоніту 
(Kotsiumbas et al., 2016; Khalaniia et al., 2017; 2018; 
Kotsiumbas & Khalaniia, 2019). Проте зміни при змі-
шаній формі хвороби ними не вивчалися. 

 
Мета дослідження 

 
Детально вивчити мікроскопічні зміни в централь-

ній нервовій системі, печінці та лімфатичних вузлах 
котів, що загинули від інфекційного перитоніту. Щоб 
досягти поставленої мети, необхідно було провести 
патологоанатомічний розтин котів, що загинули від 
інфекційного перитоніту, відібрати для досліджень 

шматочки головного і спинного мозку, печінки та 
лімфовузлів і вивчити мікроскопічні зміни в них. 

 
Матеріал і методи досліджень 

 
Робота виконана на кафедрі анатомії, гістології і 

патоморфології тварин ім. акад. В. Г. Касьяненка 
факультету ветеринарної медицини НУБіП України. 
Було проведено гістологічні дослідження головного і 
спинного мозку, печінки та соматичних (заглоткових, 
передлопаткових і пахвинних) і вісцеральних (легене-
вих, кишкових і печінкових) лімфовузлів від 26 трупів 
котів, що загинули від змішаної форми інфекційного 
перитоніту і 7 трупів котів, що загинули від сухої 
форми цієї хвороби. Усі коти були різних породи та 
віку. Патологоанатомічний розтин тварин проводили 
методом часткової евісцерації (Zon et al., 2009). Для 
гістологічних досліджень відбирали шматочки пере-
рахованих органів. Відібрані шматочки фіксували в 
10 % нейтральному водному розчині формаліну, зне-
воднювали в етанолах зростаючої концентрації і через 
хлороформ заливали в парафін. Зрізи товщиною 8 ± 2 
мкм одержували за допомогою санного мікротому і 
зафарбовували гематоксиліном Караці та еозином 
(Horalʹsʹkyy et al., 2011). Одержані гістопрепарати 
вивчали під мікроскопом MC 100 LED (виробництво 
фірми Micros, Австрія) і фотографували фотоапара-
том Canon DS12671 через фотонасадку NDPL-2 (2x). 

 
Результати та їх обговорення 

 
Встановлено, що характер мікроскопічних змін у 

центральній нервовій системі усіх досліджених нами 
котів за різних форм інфекційного перитоніту був 
подібним, але дещо відрізнявся за ступенем виразнос-
ті. При проведенні гістологічних досліджень головно-
го мозку в м’якій мозковій оболонці було встановлено 
вогнищевий помірний набряк. У великих півкулях 
головного мозку сіра та біла речовини також були 
набряклі, що місцями супроводжувався лізисом час-
тини нервових волокон. Кровоносні судини були 
виразно спазмовані, а навколо них реєструвався знач-
ний набряк. Переважна більшість нервових клітин 
перебували у стані базофілії чи зернистої дистрофії 
(рис. 1). 

У мозочку загалом виявлялись такі ж зміни, як і у 
великих півкулях головного мозку. Проте вогнищевий 
набряк м’якої мозкової оболонки в жодному з випад-
ків нами виявлений не був, а в стані базофілії перебу-
вали всі нервові клітини. 
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Рис. 1. Велика півкуля головного мозку кота за  

інфекційного перитоніту: 1 – спазмована кровоносна 
судина; 2 – периваскулярний набряк; 3 – зерниста 
дистрофія нервової клітини. Гематоксилін Караці та 

еозин, х 400 
 

Деякими авторами у головному мозку було вста-
новлено периваскулярні скупчення лімфоцитів і мо-
ноцитів, а також гранульоматозний флебіт і перифле-
біт вен м’якої мозкової оболонки (Kipar & Meli, 2014). 
У наших дослідженнях такі зміни виявлені не були, 
що може бути пов’язано з суттєвими порушеннями в 
системі імунітету, встановленими при дослідженні 
нами лімфатичних вузлів. 

У спинному мозку мікроскопічні зміни були більш 
виразними, ніж у великих півкулях головного мозку і 
мозочку. Сіра речовина була виразно набрякла, а нер-
вові волокна місцями лізувались. Особливо значний 
набряк виявлявся навколо нервових клітин, клітин глії 
та спазмованих кровоносних судин. Усі нервові клі-
тини перебували в стані тяжкої базофілії. Біла речо-
вина спинного мозку була дуже сильно набряклою та 
значною мірою лізованою. 

При проведенні гістологічних досліджень печінки 
нами було встановлено, що характер мікроскопічних 
змін у цьому органі не залежав від форми хвороби, 
але був дещо різним залежно від тривалості її перебі-
гу. У котів, які хворіли менше ніж 3 тижні до настан-
ня смерті, в капсулі органу реєструвались виразні 
мікроскопічні зміни. На частині ділянок у капсулі 
виявлялось лише руйнування поодиноких клітин. На 
частині ділянок на капсулі знаходили фібринозно-
некротичні накладання. Також реєструвались ділянки, 
на яких мезотеліоцити капсули органу зазнавали ме-
таплазії – набували кубічної або стовпчастої форми. 
Місцями було виявлено руйнування капсули. В таких 
ділянках фібринозно-некротичні накладання на пове-
рхні органу були відсутні, а в поверхневих шарах 
паренхіми виявлялись скупчення лімфоцитів і пооди-
ноких моноцитів. 

Портальні тракти були набряклі, інфільтровані не-
значною кількістю лімфоцитів і моноцитів. Реєстру-
вались некроз стінок артерій печінкової тріади і вог-
нища некрозу тканин портального тракту. Вени та 
жовчні протоки не диференціювались. 

 

 
Рис. 2. Печінка кота за інфекційного перитоніту три-
валістю понад 3 тижні: 1 – набряк і дезорганізація 
печінкових часточок; 2 – інфільтрація портального 
тракту лімфоцитами й моноцитами. Гематоксилін 

Караці та еозин, х 100 
 

Печінкові часточки були інфільтровані лімфоци-
тами і моноцитами. Купферовські клітини були гіпер-
трофовані, що свідчило про їхню значну активацію. 
На одних ділянках печінки реєструвалась зерниста 
дистрофія гепатоцитів та руйнування частини дис-
трофічно змінених клітин. На інших ділянках перева-
жало руйнування гепатоцитів, що призводило до зна-
чної дезорганізації печінкових пластинок. У третьому 
випадку крім дистрофічних змін гепатоцитів і руйну-
вання невеликої їх кількості виявлялась застійна гіпе-
ремія печінкових часточок. При цьому у внутрішньо-
синусоїдних капілярах також реєструвався сладж-
феномен. 

Центральні вени печінкових часточок в усіх ділян-
ках печінки були виразно розширені. Реєструвались 
некроз усіх чи частини клітин ендотелію цих крово-
носних судин та некроз клітин крові в просвіті цент-
ральних вен. 

У тварин, які до настання смерті хворіли на інфек-
ційний перитоніт понад 3 тижні, характер мікроскопі-
чних змін у печінці був інший. Їх портальні тракти 
були інфільтровані великою кількістю лімфоцитів і 
помітно меншою кількістю моноцитів, що відповідно 
до сучасних уявлень верифікується як портальний 
гепатит. На більшості ділянок печінки було встанов-
лено виразні набряк і дезорганізацію печінкових час-
точок (рис. 2). При цьому всі гепатоцити були некро-
тизовані. На поодиноких ділянках печінки виявлялись 
гідропічна дистрофія і руйнування частини дистрофі-
чно змінених гепатоцитів. 

Чим були зумовлені тяжкі зміни не тільки на пове-
рхні печінки, але у у її глибоких шарах, нами встано-
влено не було. Проте раніше коронавірусна РНК була 
виявлена в печінці, де вірус найімовірніше уражає 
клітини Купфера (Kipar et al., 2010). Іншими авторами 
також був описаний некроз стінок кровоносних су-
дин, який, на думку цих авторів, свідчить про те, що в 
патогенезі хвороби свою роль відіграє реакція гіпер-
чутливості ІІІ типу (Weiss & Scott, 1980; Boudreaux et 
al., 1989). 

Мікроскопічні зміни в усіх досліджених нами со-
матичних і вісцеральних лімфовузлах були подібни-
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ми. Водночас у кожного окремого кота ці зміни були 
дещо різними незалежно від форми хвороби, віку, 
статі тварин та тривалості хвороби. Виходячи з цього, 
нами був зроблений висновок, що такі відмінності 
були зумовлені індивідуальними особливостями стану 
імунної системи в кожної конкретної тварини, що 
загинула від інфекційного перитоніту. 

В одних випадках в усіх досліджених нами лімфо-
вузлах однієї й тієї ж тварини у їх кірковій речовині 
виявлялись ділянки щільно розташованих досить 
великих лімфоїдних вузликів, а поряд з ними – значні 
ділянки кіркової речовини, в яких лімфоїдні вузлики 
взагалі були відсутні. У другому випадку в кірковій 
речовині усіх досліджених нами лімфовузлів однієї й 
тієї ж тварини реєструвались численні невеликі лім-
фоїдні вузлики з невиразними світлими центрами. У 
третьому випадку в усіх досліджених нами лімфовуз-
лах однієї й тієї ж тварини у їх кірковій речовині ви-
являлись поодинокі великі лімфоїдні вузлики з розрі-
джено розташованими лімфоцитами. У центральній 
частині частини лімфоїдних вузликів реєструвались 
вогнища некрозу клітин (рис. 3). 

 

 
Рис. 3. Лімфоїдний вузлик пахвинного лімфовузла 

кота за інфекційного перитоніту: 1 – вогнище некрозу 
клітин; 2 – щільний контакт лімфоцитів з моноцитом 
з двома виразно еозинофільними включеннями в його 

цитоплазмі. Гематоксилін Караці та еозин, х 400 
 
Раніше було показано, що вірус інфекційного пе-

ритоніту інфікує моноцити й макрофаги (Meli et al., 
2004; Kipar et al., 2010). Можливо, виявлені нами вог-
нища некрозу утворились саме внаслідок загибелі цих 
клітин. 

У паракортикальній зоні та в мозковій речовині 
усіх досліджених нами лімфовузлів мікроскопічні 
зміни в усіх котів були подібними. Паракортикальна 
зона була набрякла. Тут виявлялись щільні контакти 
лімфоцитів з макрофагами, некроз макрофагів, а та-
кож великі вогнища некрозу клітин та клітинний дет-
рит. У мозковій речовині в усіх випадках було вста-
новлено виразний набряк між мозковими тяжами та 
периваскулярні набряки. 

Одержані нами дані доповнюють знання щодо па-
томорфологічних змін при інфекційному перитоніті 
котів, оскільки в раніше виконаних роботах закор-
донних (Wolfe & Griesemer, 1966; Weiss & Scott, 1981; 
Hayashi et al., 1982; Thayer et al., 2022) і вітчизняних 

(Kotsiumbas et al., 2016; Khalaniia et al., 2017; 2018; 
Kotsiumbas & Khalaniia, 2019) авторів досліджувались 
такі зміни при сухій і вологій формах цієї хвороби. 
Ми ж провели порівняльне дослідження патоморфо-
логічних змін при змішаній і сухій формах інфекцій-
ного перитоніту. 

 
Висновки 

 
За інфекційного перитоніту котів мікроскопічні 

зміни в головному та спинному мозку не залежать від 
форми та тривалості хвороби. Реєструють набряк 
сірої та білої речовини, спазм кровоносних судин і 
базофілію нервових клітин. 

У печінці характер мікроскопічних змін не зале-
жить від форми хвороби, але залежить від тривалості 
її перебігу. 

У котів, які хворіли менше ніж 3 тижні до настан-
ня смерті, капсула місцями зруйнована, місцями 
вкрита фібринозно-некротичними накладаннями, 
місцями представлена метаплазованими мезотеліоци-
тами. У печінкових часточках – інфільтрація лімфо-
цитами та моноцитами, зерниста дистрофія й руйну-
вання гепатоцитів. У портальних трактах – набряк, 
вогнища некрозу, інфільтрація незначною кількістю 
лімфоцитів і моноцитів. Стінки артерій печінкових 
тріад некротизовані. 

У котів, які до настання смерті хворіли більше ніж 
3 тижні, встановлюють портальний гепатит, набряк і 
дезорганізацію печінкових часточок, гідропічну дис-
трофію, руйнування та некроз гепатоцитів. 

Зміни в лімфатичних вузлах індивідуальні та не 
залежать від форми і тривалості перебігу хвороби. 
Проте в усіх випадках реєструють вогнища некрозу в 
центральній частині лімфоїдних вузликів і в паракор-
тикальній зоні. 

Перспективи подальших досліджень. У подаль-
шому необхідно детально вивчити мікроскопічні змі-
ни в інших органах котів, що загинули від інфекцій-
ного перитоніту. 

 
Відомості про конфлікт інтересів 
Автори стверджують про відсутність конфлікту 

інтересів щодо їхнього викладу та результатів дослі-
джень. 
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