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У статті представлені результати патологоанатомічних, патогістологічних та гістохімічних досліджень легеневої 

тканини за ексудативної форми спонтанного інфекційного перитоніту котів. Отримані результати досліджень дозволили 
проаналізувати патологоанатомічні, мікроструктурні зміни в легеневій тканині котів та визначити механізм розвитку 
патологічного процесу, який призводить до летального наслідку. 

Проведено патологоанатомічне дослідження трупів 4 котів: кота віком 3 роки та двох кішок віком 1 рік і 2 місяці та 
віком 1 рік і 5 місяців з ознаками ексудативного плевриту; кішки віком 2 роки з вираженими ознаками ексудативного пери-
тоніту та плевриту. Відібрано перитонеальну рідину та фрагменти легеневої тканини для цитологічного і патогістологі-
чного дослідження. За патологоанатомічного розтину виявлено накопичення у грудній, черевній порожнинах та у перикар-
діальному просторі мутного ексудату з пластівцями фібрину, потовщення серозних покривів, нашарування на них фібрину. 
За патогістологічного дослідження в легеневій тканині відзначали наслідки гемодинамічних порушень у вигляді периваску-
лярних множинних крововиливів, інтерстиціальну пневмонію, ателектатичні і емфізематозні осередки та ознаки фібрино-
зного плевриту в стані організації. Найбільш важкі зміни розвивались в структурах судинної системи та характеризува-
лись пошкодженням ендотелію судин, розвитком продуктивного мезо– і периартериїту, синдромом дисемінованого внут-
рішньосудинного згортання крові, стазами і гемолізом еритроцитів в дрібних судинах міжальвеолярних перегородок. У 
легенях превалювала мононуклеарно–макрофагальна інфільтрація, особливо в периартеріальній зоні, що вказувало на наяв-
ність продуктивно–некротичних васкулітів. Розвиток синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові 
зумовив утворення в судинному руслі множинних мікротромбів, агрегованих клітин, наявність яких призвела до розвитку 
тромбозів, а згодом і геморагій. Блокада мікроциркуляції, в свою чергу, призвела до гіпоксії тканин, ацидозу та, як наслідок, 
дистрофічних змін в останніх. Виявлені процеси в судинній системі легеневої тканини зумовили незворотні зміни гомеоста-
зу, різке зниження адаптаційних можливостей і порушення трансорганного кровообігу. 

Ключові слова: фібрин, периартериїти, гомеостаз, пневмонія, плеврит, патогістологічні, гістохімічні зміни, синдром 
десимінованого внутрішньосудинного згортання крові. 
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В статье представлены результаты патологоанатомических, патогистологических и гистохимических исследований 

легочной ткани за экссудативной формы спонтанного инфекционного перитонита кошек. Полученные результаты иссле-
дований позволили проанализировать патологоанатомические, микроструктурные изменения в легочной ткани котов и 
определить механизм развития патологического процесса, который приводит к летальному исходу. 
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Проведено патологоанатомическое исследование трупов 4 котов: кота в возрасте 3 года та двоих кошек в возрасте 1 
год и 2 месяца и в возрасте 1 год 5 месяцев с признаками экссудативного плеврита; кошки возрастом 2 года с выражен-
ными признаками экссудативного перитонита и плеврита. Отобрано перитонеальную жидкость и фрагменты легочной 
ткани для цитологического и патогистологического исследования. При патологоанатомическом вскрытии обнаружено 
накопление в грудной, брюшной полостях и перикардиальном пространстве мутного экссудата с хлопьями фибрина, утол-
щение серозных оболочек, наслоения на них фибрина. При патогистологическом исследовании в легочной ткани отмечали 
последствия гемодинамических нарушений в виде периваскулярных множественных кровоизлияний, интерстициальную 
пневмонию, ателектатические и эмфизематозные очаги и признаки фибринозного плеврита в состоянии организации. 
Наиболее тяжелые изменения развивались в структурах сосудистой системы и характеризовались повреждением эндоте-
лия сосудов, развитием продуктивного мезо– и периартерииту, синдромом диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания крови, стазами и гемолизом эритроцитов в мелких сосудах межальвеолярных перегородок. В легких превалирова-
ла мононуклеарно–макрофагальная инфильтрация, особенно в периартериальной зоне, что указывало на наличие продук-
тивно–некротических васкулитов. Развитие синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови вызы-
вал образование в сосудистом русле множественных микротромбов, агрегированных клеток, наличие которых привели к 
развитию тромбозов, а впоследствии и геморрагий. Блокада микроциркуляции, в свою очередь, привела к гипоксии тканей, 
ацидоза и, как следствие, дистрофических изменений в последних. Обнаруженные процессы в сосудистой системе легочной 
ткани обусловили необратимые изменения гомеостаза, резкое снижение адаптационных возможностей и нарушения 
трансорганного кровообращения. 

Ключевые слова: фибрин, периартерииты, гомеостаз, пневмония, плеврит, патогистологические, гистохимические 
изменения, синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови. 
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The article presents the results of pathoanatomical, pathohistological and histochemical researches of the lung tissue for exuda-
tive form of the spontaneous infectious peritonitis of cats. The results of researches allow us to analyze pathoanatomical, microstruc-
tural changes in lung tissue of cats in various forms of peritonitis infectious and to define the mechanism of the pathological process 
that cause lethal consequence. 

The pathoanatomical research of dead bodies of 4 cats has been carried out: a 3 year–old cat and 1 year and 2 month–old cat 
and 1 year and 5 month–old with symptoms of exudative pleurisy; a 2 year–old cat with clear signs of exudative peritonitis and 
pleurisy. Peritoneal fluid and lung tissue fragments for cytological and pathohistological examination were selected. At pathoana-
tomical autopsy accumulation in the thoracal, abdominal cavities and pericardial space fluid with the flakes of fibrin were revealed, 
thickening of the serous membranes, layering them fibrin. At the pathohistological research in lung tissue noted the consequences of 
hemodynamic disturbances in the form of multiple perivascular hemorrhage, interstitial pneumonia, atelectasis and emphysematous 
cells and signs of fibrinous pleurisy in the state organization have been noted. The hardest changes were developed in the structures 
of the vascular system and are characterized by the damage of vascular endothelium, the development of productive meso– and 
periarteritis, syndrome of disseminated intravascular coagulation, stasis and hemolysis of erythrocytes in small vessels of interalveo-
lar septum leading to the oppression of hemocirculation. In lungs, the mononuclear–macrophage infiltration prevailed, especially in 
periarteritis zone, indicating the presence of productively–necrotic vasculitis. The development of the syndrome disseminated intra-
vascular coagulation led to the formation of multiple micro–blood clots, aggregated cells in vascular channel, the presence of which 
has led to the development of thrombi and then hemorrhages. The blockade microcirculation, in their turn, led to tissue hypoxia, 
acidosis and, as a result, distrophic changes in the past. The discovered processes in the vascular system of the lung tissue caused 
the insufficient flow of blood, irreversible changes of homeostasis and a sharp decline in adaptive capacity. 

Key words: fibrin, periarteritis, homeostasis, pneumonia, pleurisy, pathohistological, histochemical changes, syndrome of dis-
seminated intravascular coagulation. 

 
Вступ 

 
Інфекційний перитоніт котів (Feline Infection 

Peritonitis, інфекційне запалення очеревини котів, FIP, 
ІПК) – вірусне захворювання тварин родини Felidae. 
Вперше захворювання з клінічними ознаками перито-
ніту було описано у котів вченими Wolfe і Griesemer у 
1960 році в Сполучених Штатах Америки. Вчені вва-
жають, що захворювання кішок спричиняють слабо 
патогенні (ККВК) та високопатогенні (ВІПК) штами 
коронавірусу. Слабопатогенні штами вірусу виклика-
ють ентерит і легкий перебіг хвороби, тварина виду-
жує. Високопатогенні штами вірусу (ВІПК) появля-
ються внаслідок мутації слабопатенних (ККВК) шта-
мів вірусу в організмі тварини і зумовлюють повіль-

ний перебіг хвороби та високу смертність (Benetka et 
al., 2004; Hartmann, 2005; Goodson et al., 2009; 
Gyl'mutdynov et al., 2010). Є повідомлення про транс-
плацентарну передачу інфекції від матері кошенятам. 
У 1966 р. Montali встановив, що хвороба, викликана 
коронавірусом може проявлятись у двох клініко–
анатомічних формах: сухій та вологій (ексудативній). 
Обидві форми викликають стійкі морфологічні зміни 
внутрішніх органів та призводять до летального ви-
сліду (Pedersen, 1995; Sparkes et al., 2004). 

Згідно опрацьованих джерел вітчизняних та зару-
біжних авторів (Hartmann, 2005; Pedersen, 1995; 
Sparkes et al., 2004) трапляється мало робіт з висвіт-
лення патогенезу даного захворювання та вивчення 
патоморфологічних, а особливо гістологічних та гіс-
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тохімічних змін в органах і тканинах за інфекційного 
перитоніту котів. 

Метою роботи було дослідити патологоанатоміч-
ні та мікроструктурні зміни в легеневій тканині котів 
за ексудативної форми інфекційного перитоніту та 
визначити деякі аспекти механізму розвитку патоло-
гічного процесу. 

 
Матеріал і методи досліджень 

 
Проведено патологоанатомічне дослідження тру-

пів 4 котів, у яких прижиттєво було діагностовано 
ІПК (сироватки крові методом ІФА): кота віком 3 
роки з ознаками плевриту; кішки віком 2 роки з вира-
женими ознаками перитоніту та плевриту; кішки, 
віком 1 рік і 2 місяці та віком 1 рік 5 місяці – плевриту 
(Zon et al., 2009). Відібрали перитонеальну рідину для 
цитологічного та фрагменти легеневої тканини для 
патогістологічного дослідження. Перитонеальну рі-
дину відцентрифуговували при 2000 об/хв, з осаду 
виготовляли мазки, які висушували на повітрі з на-
ступною дофіксацією метиловим спиртом протягом 
5–10 хв і фарбували за методом Романовського–Гімза 
та проглядали під світловим мікроскопом на різних 
збільшеннях. Фрагменти легеневої тканини розміром 
1х1 см фіксували у 10% нейтральному розчині фор-
маліну, зневоднювали у спиртах зростаючої міцності 
та заливали розплавленим парафіном. Із парафінових 
блоків виготовляли гістологічні зрізі на санному мік-
ротомі МС–2, товщиною 7 мкм, які фарбували гема-
токсиліном та еозином, та за методами: Ван–Гізон 
(1889), Стідмена (1950), Зербіно–Лукасевич (1984) за 
загальноприйнятими методиками (Merkulov, 1969; 
Goral's'kyj et al., 2011; Zerbino and Lukasevich, 1984). 

Готові препарати розглядали під світловим мікроско-
пом Leica DM–2500 (Switzerland), фотографували їх 
фотокамерою Leica DFC450C з програмним забезпе-
ченням Leica Application Suite Version 4.4. 

 
Результати та їх обговорення 

 
На розтині трупів котів патологоанатомічні зміни 

були дещо схожими. Відзначали накопичення пере-
важно у черевній, менше в грудній порожнинах та 
перикардіальному просторі напівпрозорої або мутну-
ватої рідини. У грудній та черевній порожнинах вміст 
рідини від світло–жовтого до червоного кольору, 
в'язкої з домішками пластівців фібрину. На серозних 
оболонках – фібрин з сірим відтінком. За мікроскопії 
мазків з відібраної та відцентрифугованої перитонеа-
льної рідини виявляли нейтрофіли, лімфоцити, мак-
рофаги і мезотеліальні клітини.  

У двох котів відзначали помірні фібринозні наша-
рування на костальній, легеневій плеврах та на пери-
карді, в інших двох – крім костальної та легеневих 
плевр ще помірні сіруваті пластівці та нитковидні 
структури спостерігали на очеревині та селезінці. 
Візуально легенева плевра переважно тьмяна, потов-
щена, нерівномірно вкрита сірими нашаруваннями 
фібрину, які щільно утримувались на поверхні (рис. 
1). В одного кота була наявна червонувата рідина в 
грудній порожнині. Місцями виявляли жовтуваті 
напластування на костальній плеврі. На перикарді 
помітними були осередки жовто–білих напластувань, 
різних розмірів (рис. 2). Очеревина матова, потовщена 
з помірними сірувато–жовтими напластуваннями, а 
кровоносні судини брижі розширені, заповнені 
кров’ю.

 

 
Рис. 1. Рідина в грудній порожнині Рис. 2. Грудна порожнина. Масивне фібриноз-

не нашарування на плеврі та перикарді 
 
За гістологічного дослідження на легеневій плеврі 

відзначали масивні напластування фібрину, які част-
ково піддавались процесам організації. Фібринозні 
маси з боку легеневої плеври були інфільтровані фіб-
робластами, пронизані ретикулярними і колагеновими 
волокнами і густо заповнені новоутвореними мікро-
судинами. У верхівковій долі легень фібрин був неор-
ганізований, у клітинному складі серед фібринозних 
мас переважали макрофаги, місцями відзначали осе-

редки заповнені нейтрофілами (рис. 3). Макрофаги, 
переважно були гіпертрофовані, а в їх цитоплазмі 
часто знаходились оксифільні включення. У легеневій 
тканині реєстрували розвиток інтерстиціальної пнев-
монії, яка чергувалась з ділянками ателектазу та емфі-
земи. Емфізематозні ділянки характеризувались роз-
ширенням просвіту альвеол, витонченням, а місцями 
розривом їх стінок і порушенням еластичних волокон. 
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Рис. 3. Фібринозний плеврит легеневої плев-
рит верхівкових долей легень. Гематоксилін та 

еозин. Ок.10, об. 10 

Рис. 4. Легені. Емфізематозні ділянки. 
Гематоксилін та еозин. Ок.10, об. 20 

 
Міжальвеолярні перегородки витончувались і збі-

днювались капілярами (рис. 4). 
На важкість мікроструктурних змін вказували різ-

ко виражені циркуляторні розлади з вираженою пери-
васкулярною клітинною інфільтрацією, а також по-
рушення стінок та дистрофічно–некробіотичні зміни 
епітелію та стінок бронхів усіх калібрів. У деяких 
сегментарних бронхах і бронхіолах простежувалась 
десквамація клітин епітеліального покриву. Епітелій 
слизової оболонки бронхіол набряклий, з помірним 
вмістом кислих глікозаміногліканів, просвіт звуже-
ний, заповнений ексудатом. У субепітеліальному шарі 
лімфогістіоцитарна інфільтрація. Разом з тим відзна-
чали в інших бронхах дилатацію, витончення стінки і 
порушення  циркулярного шару м’язової оболонка 

(рис. 5). В інших ділянках виявляли значно потовщені 
стінки бронхів, де за тонким шаром циркулярних 
м’язів стінки простежувалась гіперплазія серомукоз-
них бронхіальних залоз, багатих на кислі глікозаміно-
глікани (рис. 6). 

Кровонаповнення судин переважно виражено у 
капілярах і венулах сполучнотканинних перегородок 
легень. У просвіті дрібних судин міжальвеолярної 
перегородки виявляли стази, гемолізовані еритроцити 
та плазму (рис. 7). Розширення посткапілярних венул 
супроводжувалось помітним депонуванням крові у 
венозному басейні. По ходу багатьох гілок легеневої 
артерії реєстрували розвиток продуктивного запален-
ня з утворенням неспецифічних гранульом. 

 

Рис. 5. Помірна дилатація бронхіоли. Гематок-
силін та еозин. Ок.10, об. 10 

Рис. 6. Бронх. Гіперплазія серомукозних бронхі-
альних залоз. Гематоксилін та еозин. Ок.10, об. 20 

 
В одних артеріолах ендотелій набряклий, цитопла-

зма просвітлена, клітини місцями десквамовані, в 
інших – відзначали десквамацію ендотелію та значне 
пошкодження базальної мембрани. 

Відомо, що ендотеліальні клітини розміщені на 
межі циркулюючої крові і тканинами, що робить їх 
найбільш вразливими при дії різних патогенних чин-
ників. Саме ці клітини контролюють місцеві процеси 

гомеостазу, міграції клітин крові у судинну стінку, 
тромбоутворення, фібриноліз і багато інших процесів. 
Ендотеліальні клітини першими стикаються з вільни-
ми радикалами, вірусами, тощо, що веде до їх пошко-
дження та дисфункції (Rojtberg andStrutynskij, 2007). 

У стінках артеріальних судин цілісність еластич-
ної мембрани порушена, простежувалось нагрома-
дження кислих глікозаміногліканів, деструкція волок-
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нистих структур, розвиток мукоїдного і фібриноїдно-
го набухання. Слід зазначити, що у більшості стінок 
артерій виявляли інфільтрацію клітинними елемента-
ми середнього шару, що вказувало на розвиток мезоа-
ртериїту. Паралельно з цим виявляли навколо артері-
ол та артерій середнього калібру формування клітин-
них інфільтратів, в клітинному складі яких переважа-

ли макрофаги і лімфоцити. За такого розвитку змін, 
стінки артеріол значно потовщувались, їх просвіт 
звужувався, часто облітерувався (рис. 8). Слід зазна-
чити, що в легенях превалювала мононуклеарно–
макрофагальна інфільтрація, особливо в периартеріа-
льній зоні артеріальних судин, що вказувало на про-
гресування продуктивно–некротичних васкулітів.

 

Рис. 7. У просвіті венул гемолізовані еритро-
цити та плазма. 

Зербіно–Лукасевич. Ок.10, об. 40

 
Рис. 8. Артеріола. Периартериїт. Гематоксилін та 

еозин. Ок.10, об. 20 

 
Часто периартеріальні клітинні інфільтрати на по-

перечному розрізі судин проглядались у вигляді по-
тужних муфт і нагадували лімфатичні вузлики селезі-
нки (рис. 9). Стінки судин розволокненні, місцями 
гомогенні, що зрозуміло вело до зниження і пригні-
чення гемоциркуляції в легенях та трансорганного 

кровотоку, тобто дефіциту легеневого кровообігу і 
гіпоксії. Крім того в артеріолах, на препаратах забар-
влених за методом Зербіно–Лукасевич, серед клітин-
них елементі виявляли голубуваті нитки фібрину, 
мікротромби, що вказувало на розвиток дисемінова-
ного тромбозу судин (рис. 10). 

 

Рис. 9. Легені. Неспецифічні гранульоми на-
вколо артеріол. 

Гематоксилін та еозин. Ок.10, об. 10

Рис. 10. Артеріола. Нитки фібрину в просвіті су-
дини. Зербіно–Лукасевич. Ок.10, об. 40 

 
Аналізуючи патоморфологічні зміни в легеневій 

тканині спонтанно хворих котів, слід зазначити, що 
поступове прогресування гемодинамічного порушен-
ня кровотоку легень зниження адаптаційних можли-
востей, зумовило незворотні зміни гомеостазу і роз-
витку гіпоксії. Адже, пролонговане пригнічення ге-
моциркуляції в легенях у таких умовах супроводжу-
валось обтурацією просвітів капілярів еритроцитар-
ними агрегатами, що виводило такі ділянки легень із 
газообміну. Крім цього виявлений нами синдром ди-

семінованого внутрішньосудинного згортання крові 
— неспецифічний загально–патологічний процес, 
зумовлений надходженням у кровообіг активаторів 
коагуляції крові й агрегації тромбоцитів. Відомо, що з 
розвитком внутрішньосудинної коагуляції в кровото-
ку утворюються множинні мікротромби, які ведуть до 
блокади мікроциркуляції в органах, розвитку емболів 
і геморагії, а це в свою чергу до гіпоксії, ацидозу, 
дистрофічних змін (Rojtberg andStrutynskij, 2007). 
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В даному випадку активатором коагуляції крові є 
вірус FIP. Вірус попадаючи у кров'яне русло генерує 
активність тканинного фактору в фагоцитах, ендоте-
ліальних і тканинних клітинах, тобто ініціює коагуля-
ційний каскад. За участю активованих тромбоцитів 
тканинний тромбопластин продукується також пош-
кодженим ендотелієм судин внаслідок імунного і 
імунокомплексного ураження, пошкодження ендоте-
лію токсинами, продуктами гемолізу. Внаслідок акти-
вації каскаду в кровообігу появляється тромбін, що 
спричинює перетворення фібриногену на фібрин, 
незворотну агрегацію тромбоцитів і еритроцитів (Levi 
et al., 1999; 2013). 

 
Висновки 

 
У легеневій тканині спонтанно хворих котів за ек-

судативної форми інфекційного перитоніту за пато-
морфологічного дослідження встановлено гемодина-
мічні порушення, інтерстиціальну пневмонію, ателек-
татичні і емфізематозні осередки та фібринозний пле-
врит в стані організації. Найбільш важкі зміни розви-
вались в структурах судинної системи, які характери-
зувались пошкодженням ендотелію судин, розвитком 
продуктивного мезо– і периартериїту, дисемінованим 
тромбозом, стазами і гемолізом еритроцитів в дрібних 
судинах міжальвеолярних перегородок. Виявлені 
процеси в судинній системі легеневої тканини зумо-
вили пригнічення гемоциркуляції, незворотні зміни 
гомеостазу, різке зниження адаптаційних можливос-
тей і порушення трансорганного кровообігу. 
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