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Актуальність дослідження  зумовлена тим, що патоморфологічні зміни при інфекційному перитоніті в котів 
вивчалися небагатьма авторами і описані недостатньо повно. У зв’язку з цим у даній роботі детально описано 
макроскопічні та мікроскопічні зміни в шлунку і тонкій кишці котів, що загинули від інфекційного перитоніту. 
Проведено патологоанатомічний розтин і гістологічні дослідження шлунка і тонкої кишки котів різного віку, що 
загинули від змішаної (26 тварин) і сухої (7 тварин) форм інфекційного перитоніту. Гістологічні зрізи зафарбову-
вали гематоксиліном і еозином за загальноприйнятою методикою.

З’ясовано, що крім типових для інфекційного перитоніту котів піогранульоматозних уражень і накопичення 
рідини в порожнинах тіла, в 57,1% котів із сухою формою і в 21,05% тварин зі змішаною формою хвороби виявля-
ється жовтяниця, що свідчить про порушення у них обміну білірубіну. 

Мікроскопічні зміни в різних відділах шлунку і тонкої кишки  подібні. У слизовій оболонці встановлено руйнування 
її верхніх частин (шлункових ямочок у шлунку та ворсинок у тонкій кишці). Гладкі м’язові клітини м’язової плас-
тинки слизової оболонки перебувають в стані зернистої дистрофії. У підслизовій основі реєструються набряк, 
розширення кровоносних судин, потовщення і гомогенізація пучків колагенових волокон, а також фрагментація 
цих пучків внаслідок їх вогнищевого лізису.

Найбільш виразними були мікроскопічні зміни у м’язовій і серозній оболонках шлунка і тонкої кишки. У м’язовій 
оболонці встановлено зернисту дистрофію й руйнування гладких м’язових клітин, інфільтрацію лімфоцитами та 
меншою кількістю моноцитів, периваскулярні набряки та зміни в стінках кровоносних судин, які включають руйну-
вання клітин м’язового шару стінок частини артерій руйнування клітин ендотелію частини кровоносних капілярів.

Серозна оболонка на багатьох ділянках тонкої кишки була не змінена. На окремих ділянках було встановлено 
руйнування мезотеліоцитів, а на багатьох – виразна метаплазія цих клітин: ці клітини перетворювались на 
клітини кубічної або стовпчастої форми. Цитоплазма змінених мезотеліоцитів ставала базофільною, а їх ядра 
набували овальної чи неправильної форми. 

На ділянках шлунка і тонкої кишки, де на її поверхні виявлялись фібринозно-некротичні накладання, мезотелій 
був не змінений, метаплазований, а місцями – зруйнований. 
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метаплазія.
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Вступ. Інфекційний перитоніт котів вперше був опи-
саний як особливе захворювання в 1963 році у США 
(Holzworth, 1963). Хвороба поширена в усьому світі в біль-
шості популяцій котів (ABCD, 2022; Horzinek & Osterhaus, 
1979). Ця хвороба зазвичай виникає у котів, які утриму-
ються в розплідниках і притулках, збудник хвороби досить 
швидко поширюється серед котів, які живуть у скупчених 
умовах (Klein-Richers et al., 2020). Ймовірність виник-
нення інфекційного перитоніту збільшує стрес. Особливо 
сприйнятливі до хвороби коти віком до 2 років (Addie et al., 
2003). Також хворіють й інші представники родини котя-
чих (Addie et al., 2012; Škorič, 2011).

На даний час інфекційний перитоніт є однією з найваж-
ливіших інфекційних хвороб котів. Встановлено, що близько 
0,3%–1,4% смертей котячих спричинені саме цією хворобою 
(Pesteanu-Somogyi et al., 2006; Riemer et al., 2016; Rohrbach 
et al., 2001). Інфекційний перитоніт котів, особливо його суху 
форму, внаслідок відсутності патогномонічних клінічних 
ознак або лабораторних змін важко діагностувати. Лікування 
цієї хвороби також малоефективне (Thayer et al., 2022). 

Збудником хвороби є коронавірус котів. Цей коронавірус 
існує в вигляді двох різних біо-патотипів, які відрізняються 

вірулентністю: немутованого біотипу (кишковий коронаві-
рус котів), і мутованого біотипу (вірус інфекційного перито-
ніту котів)  (Addie et al., 2003; Li et al., 2019; Pedersen et al., 
2008; Poland et al., 1996; Vennema et al., 1998). Останній  
і спричиняє інфекційний перитоніт. Було встановлено, що 
вірус інфекційного перитоніту еволюціонував внаслідок 
делеційних мутацій кишкового коронавірусу (Decaro & 
Buonavoglia, 2008; Terada et al., 2014). 

Існують три форми інфекційного перитоніту котів: 
волога, суха і змішана (при якій реєструються зміни, харак-
терні як для сухої, так і для вологої форм). Волога форма 
хвороби характеризується полісерозитом (грудний та абдо-
мінальний випіт) і васкулітом, а суха форма – гранульо-
матозними ураженнями різних органів (Kipar et al., 2005). 
У світовій літературі описано патоморфологічні зміни як 
при спонтанній хворобі, так і при експериментальному її 
відтворенні (Hayashi et al., 1982; Weiss & Scott, 1981; Wolfe 
& Griesemer, 1966). Проте ці зміни описано досить поверх-
нево (Kipar & Meli, 2014). Основна увага приділялась піо-
гранульоматозним ураженням і васкулітам (Dunbar et al., 
2019; Felten & Hartmann, 2019; Giordano et al., 2005; Kipar et 
al., 2005; Paltrinieri et al., 1998; Stranieri et al., 2020).
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Матеріали і методи досліджень. Дослідження прове-
дені на кафедрі анатомії, гістології і патоморфології тварин 
ім. акад. В.Г. Касьяненка факультету ветеринарної меди-
цини НУБіП України. Патологоанатомічний розтин 26 трупів 
котів, що загинули від змішаної форми інфекційного перито-
ніту, 7 трупів котів, що загинули від сухої форми цієї хвороби 
і 5 трупів контрольних котів проводили за загальноприйня-
тою методикою (Zon et al., 2009). Під час розтину для гісто-
логічних досліджень відбирали шматочки з різних ділянок 
шлунку (кардіальна, фундальна, пілорична і беззалозиста) 
і тонкої кишки (середня частина дванадцятипалої кишки, 
краніальна, середня і каудальна третини голодної кишки   
і середня частина клубової кишки). Відібрані шматочки  
в 10 % нейтральному водному розчині формаліну, зневод-
нювали в етанолах зростаючої концентрації і заливали в 
парафін. Зрізи товщиною 8 + 2 мкм одержували за допо-
могою санного мікротому і зафарбовували гематоксиліном 
Караці та еозином (Goralskij L.P. et al., 2011). Усі гістопрепа-
рати вивчали під мікроскопом MC 100 LED (фірма «Micros», 
Австрія) і фотографували фотоапаратом Canon DS12671 
через фотонасадку NDPL-2 (2x).

Результати досліджень. При патологоанатомічному 
розтині в 19 котів нами була встановлена змішана форма 
інфекційного перитоніту (73,1 % випадків), а в 7 котів – 
суха форма хвороби (26,9 % випадків). При зовнішньому 
огляді трупів котів, що загинули від інфекційного перито-

ніту, в 15 котів зі змішаною формою хвороби і в 3 котів 
з сухою формою встановлено блідість видимих слизових 
оболонок і підшкірної клітковини, а в інших випадках –  
їх жовтяничність (табл. 1). Як видно з таблиці 1, пору-
шення обміну білірубіну спостерігалось у 21,05 % котів  
зі змішаною формою хвороби і в 57,1 % котів з сухою 
формою. Кровоносні судини жовтяничної підшкірної кліт-
ковини були розширені, переповнені кров’ю.

У 5 котів зі змішаною формою хвороби і в 3 котів  
із сухою формою, які до настання смерті хворіли менше 
3 тижнів, при розтині також було встановлено збіль-
шення соматичних лімфовузлів.

При змішаній формі хвороби в грудній порожнині вияв-
ляли від 10 до 25 мл рідини солом’яно-жовтого кольору,  
а в черевній порожнині – від 350 до 500 мл такої, яка іноді 
(в 3 тварин) мала желеподібну консистенцію На костальній 
плеврі, очеревині черевної стінки та на серозних оболонках 
внутрішніх органів знаходили фібринозно-некротичні накла-
дання білуватого кольору різних розмірів і форми (рис. 1).

У легенях усіх досліджених нами котів встановлювали 
ознаки венозного застою і набряку, що документувало 
лише кінцеву причину смерті. Серце мало дещо притуп-
лену верхівку за рахунок виразного розширення правого 
шлуночка. Усі його кровоносні судини були розширені  
й переповнені кров’ю. Міокард з поверхні та на розрізі мав 
ділянки сіруватого кольору різних розмірів і форми. 

Таблиця 1
Ознаки, видимі при зовнішньому огляді трупів котів, що загинули від різних форм інфекційного перитоніту

Ознака Суха форма хвороба Змішана форма хвороби
Кількість тварин Відсоток Кількість тварин Відсоток

Блідість видимих слизових оболонок  
і підшкірної клітковини 3 42,9 15 78,95

Жовтяничність видимих слизових 
оболонок і підшкірної клітковини 4 57,1 4 21,05
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були розширені й переповнені кров’ю. Міокард з поверхні та на розрізі мав ділянки 

сіруватого кольору різних розмірів і форми.  

 

 
Рис. 1. Черевна порожнина кота, що загинув від змішаної форми інфекційного 
перитоніту: 1 – солом’яно-жовта рідина в черевній порожнині; 2 – фібринозно-

некротичні накладання на очеревині. 
 

Печінка була нерівномірно бліда, місцями мускатна. Під фібринозно-некротичними 

накладаннями в більшості випадків виявлялись дрібні вузлики білувато-сірого кольору. 

Нирки в усіх випадках мали колір кави з молоком, були виразно збільшені, їх капсула 

напружена, кровоносні судини розширені й переповнені кров’ю. На розрізі границя між 

кірковою й мозковою речовинами була дещо згладжена. Селезінка була зменшена в 

розмірах – її краї заокруглені, а капсула в’яла, іноді трохи поморщена. 

Макроскопічні зміни в шлунково-кишковому тракті були дещо різними. Шлунок в 3 

котів зі змішаною формою хвороби і 1 кота з сухою формою виглядав не зміненим. В усіх 

інших випадках був встановлений серозний катар шлунку, тонкої і товстої кишок. На 

нашу думку така відмінність була зумовлена індивідуальною реакцією тварин на збудник 

хвороби.  

При проведенні гістологічних шлунка котів, що загинули від інфекційного перитоніту, 

нами було встановлено, що характер мікроскопічних змін у цьому органі не залежав від 

форми хвороби та тривалості її перебігу. При цьому такі зміни виявлялися в усіх шарах 

1 

2 

Рис. 1. Черевна порожнина кота, що загинув від змішаної форми інфекційного перитоніту:  
1 – солом’яно-жовта рідина в черевній порожнині; 2 – фібринозно-некротичні накладання на очеревині
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Печінка була нерівномірно бліда, місцями мускатна. 
Під фібринозно-некротичними накладаннями в біль-
шості випадків виявлялись дрібні вузлики білувато- 
сірого кольору. Нирки в усіх випадках мали колір кави  
з молоком, були виразно збільшені, їх капсула напру-
жена, кровоносні судини розширені й переповнені 
кров’ю. На розрізі границя між кірковою й мозковою 
речовинами була дещо згладжена. Селезінка була змен-
шена в розмірах – її краї заокруглені, а капсула в’яла, 
іноді трохи поморщена.
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стінки шлунка і були подібними в його кардіальній, фундальній і пілоричній частинах. 

Верхівки шлункових залоз були не змінені. Натомість середні частини шлункових залоз 

були дезорганізовані. Особливо виразними такі мікроскопічні зміни були в фундальній 

частині шлунка (рис. 2). 

 

 
Рис. 2. Фундальна частина шлунка кота за ІПК: 1 – не змінені верхівки фундальних 
залоз; 2 – дезорганізована середня частина фундальних залоз; 3 – зерниста дистрофія 

клітин м’язової пластинки слизової оболонки; 4 – набряк підслизової основи; 5 – 
спазм кровоносної судини. Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 

 

При цьому в середній частині фундальних залоз головні клітини не диференціювались, а 

парієтальні та додаткові клітини в багатьох випадках відокремлювались від базальної 

мембрани і перебували в просвіті залоз поодинці чи невеликими групками. У ділянці дна 

залоз різних відділів шлунка реєструвалось відокремлення від базальної мембрани, 

зерниста дистрофія та руйнування їх камбіальних клітин. Гладкі м’язові клітини м’язової 

пластинки слизової оболонки перебували в стані зернистої дистрофії. 

В усіх відділах шлунка його підслизова основа була нерівномірно набрякла. Також 

реєстрували набряк, гомогенізацію та розриви пучків колагенових волокон. Усі 

кровоносні судини підслизової основи були спазмовані (див. рис. 2). 

5 3 

2 

1 

4 

112 
 

Зміни м’язової оболонки шлунка були подібними в усіх його відділах. У внутрішньому 

шарі м’язової оболонки знаходили зернисту дистрофію гладких м’язових клітин (рис. 3), 

розширення й переповнення лімфоцитами та моноцитами кровоносних капілярів.  

 

 
Рис. 3. Кардіальна частина шлунка кота за ІПК: 1 – зерниста дистрофія гладких 
м’язових клітин внутрішнього шару м’язової оболонки; 2 – руйнування гладких 

м’язових клітин зовнішнього шару м’язової оболонки; 3 – інфільтрація зовнішнього 
шару м’язової оболонки лімфоцитами та меншою кількістю моноцитів; 4 – інтактні 

та некротизовані лімфоцити й моноцити на поверхні зовнішнього шару м’язової 
оболонки. Гематоксилін Караці та еозин, х 100. 
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Рис. 2. Фундальна частина шлунка кота за ІПК:   
1 – не змінені верхівки фундальних залоз;  

2 – дезорганізована середня частина фундальних 
залоз; 3 – зерниста дистрофія клітин м’язової 

пластинки слизової оболонки; 4 – набряк 
підслизової основи; 5 – спазм кровоносної судини. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 100

Рис. 3. Кардіальна частина шлунка кота за ІПК: 
1 – зерниста дистрофія гладких м’язових клітин 

внутрішнього шару м’язової оболонки;  
2 – руйнування гладких м’язових клітин 
зовнішнього шару м’язової оболонки;  

3 – інфільтрація зовнішнього шару м’язової 
оболонки лімфоцитами та меншою кількістю 

моноцитів; 4 – інтактні та некротизовані лімфоцити 
й моноцити на поверхні зовнішнього шару м’язової 

оболонки. Гематоксилін Караці та еозин, х 100

Макроскопічні зміни в шлунково-кишковому тракті 
були дещо різними. Шлунок в 3 котів зі змішаною фор-
мою хвороби і 1 кота з сухою формою виглядав не зміне-
ним. В усіх інших випадках був встановлений серозний 
катар шлунку, тонкої і товстої кишок. На нашу думку така 
відмінність була зумовлена індивідуальною реакцією 
тварин на збудник хвороби. 

При проведенні гістологічних шлунка котів, що заги-
нули від інфекційного перитоніту, нами було встанов-
лено, що характер мікроскопічних змін у цьому органі не 
залежав від форми хвороби та тривалості її перебігу. При 
цьому такі зміни виявлялися в усіх шарах стінки шлунка  
і були подібними в його кардіальній, фундальній і піло-
ричній частинах. Верхівки шлункових залоз були не змі-
нені. Натомість середні частини шлункових залоз були 
дезорганізовані. Особливо виразними такі мікроскопічні 
зміни були в фундальній частині шлунка (рис. 2).

При цьому в середній частині фундальних залоз 
головні клітини не диференціювались, а парієтальні та 
додаткові клітини в багатьох випадках відокремлюва-
лись від базальної мембрани і перебували в просвіті 
залоз поодинці чи невеликими групками. У ділянці дна 
залоз різних відділів шлунка реєструвалось відокрем-
лення від базальної мембрани, зерниста дистрофія та 
руйнування їх камбіальних клітин. Гладкі м’язові клі-
тини м’язової пластинки слизової оболонки перебували  
в стані зернистої дистрофії.

В усіх відділах шлунка його підслизова основа була 
нерівномірно набрякла. Також реєстрували набряк, 
гомогенізацію та розриви пучків колагенових волокон. Усі 
кровоносні судини підслизової основи були спазмовані 
(див. рис. 2).

Зміни м’язової оболонки шлунка були подібними в усіх 
його відділах. У внутрішньому шарі м’язової оболонки 
знаходили зернисту дистрофію гладких м’язових клітин 
(рис. 3), розширення й переповнення лімфоцитами та 
моноцитами кровоносних капілярів.

У частині кровоносних капілярів реєструвалось руй-
нування клітин їх ендотелію. Навколо всіх кровоносних 
капілярів виявляли виразні периваскулярні набряки.

У зовнішньому шарі м’язової оболонки усіх відділів 
шлунка нами було встановлено зернисту дистрофію та 
руйнування гладких м’язових клітин, інфільтрацію лім-
фоцитами та меншою кількістю моноцитів, руйнування 
клітин м’язового шару (див. рис. 3) стінок частини арте-
рій і периваскулярні набряки. Також спостерігались мета-
плазія та руйнування мезотеліоцитів серозної оболонки. 
Місцями внаслідок руйнування цих клітин зовнішній шар 
м’язової оболонки стінки шлунка був повністю оголений. 
Подекуди на зовнішній поверхні шлунка реєстрували 
компактні скупчення інтактних і некротизованих лімфо-
цитів і моноцитів (див. рис. 3).

При проведенні гістологічних досліджень тонкої кишки 
котів нами було встановлено, що мікроскопічні зміни як 
при змішаній, так і при сухій формах хвороби в різних 
ділянках тонкої кишки були подібними були подібними. 

Мікроскопічні зміни в слизовій оболонці на всіх ділян-
ках тонкої кишки були однаковими. Верхні частини бага-
тьох ворсинок руйнувались (рис. 4). На збережених вор-
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синках виявляли руйнування  ентероцитів на їх верхівках 
і бокових частинах. Місцями в ділянці крипт і в стромі вор-
синок реєстрували незначну проліферацію фібробластів. 
Гладкі м’язові клітини м’язової пластинки слизової обо-
лонки перебували в стані зернистої дистрофії.

У підслизовій основі реєстрували набряк (див. рис. 4), 
розширення кровоносних судин, потовщення і гомогеніза-
цію пучків колагенових волокон, а також фрагментацію цих 
пучків внаслідок їх вогнищевого лізису.

Характер мікроскопічних змін у обох шарах м’язової 
оболонки був подібним, проте зміни зовнішнього шару 
цієї оболонки були більш значними. У внутрішньому шарі 
м’язової оболонки реєструвались нерівномірний набряк, 
зерниста дистрофія, некроз, руйнування та лізис гладких 
м’язових клітин. Внаслідок нерівномірності усіх цих змін 
цей шар м’язової оболонки мав посмугований вигляд 
(див. рис. 4).

Зовнішній шар м’язової оболонки місцями був нерів-
номірно набряклим, а його кровоносні судини в таких 
ділянках (капіляри, аретріоли та венули) – виразно роз-
ширеними. Особливо виразний набряк реєструвався 
навколо кровоносних судин. Тут же нерідко виявляли 
вогнища інфільтрації лімфоцитами та меншою кількістю 
моноцитів. У ділянках цього шару м’язової оболонки, де 
набряк був відсутній, реєструвались зерниста дистрофія 
та руйнування гладких м’язових клітин (рис. 5).

Серозна оболонка на багатьох ділянках тонкої кишки 
була не змінена. Вона була представлена одним рядом 
мезотеліоцитів, під якими розташовувався надзвичайно 
тонкий прошарок пухкої волокнистої сполучної тканини. 
Клітини мезотелію являли собою сильно сплощені клі-
тини з дуже витягнутим ядром. 

На окремих ділянках було встановлено руйнування 
мезотеліоцитів, а на багатьох – виразна метаплазія 
цих клітин (див. рис. 5). В останньому випадку плоскі 
мезотеліоцити перетворювались на клітини кубічної чи 
стовпчастої форми, довга вісь яких була орієнтовано 
перпендикулярно до зовнішньої поверхні тонкої кишки. 
Цитоплазма змінених мезотеліоцитів ставала базо-
фільною, а їх ядра набували овальної чи неправильної 
форми. Такі ядра були досить інтенсивно зафарбовані 
гематоксиліном і містили 1–2 ядерця. Місцями реєстру-
ваалась дискомплексація поряд розташованих метапла-
зованих мезотеліоцитів, окремі змінені клітини мезоте-
лію частково втрачали зв’язок і з базальною мембраною, 
а поодинокі з них руйнувались.

На ділянках тонкої кишки, де на її поверхні при пато-
логоанатомічному розтині виявлялись фібринозно-не-
кротичні накладання, мезотелій був не змінений, мета-
плазований, а місцями – зруйнований. 

Обговорення. При проведенні патологоанато-
мічного розтину виявлені нами макроскопічні зміни 
характерні для інфенкціного перитоніту котів і в цілому 
співпадають з такими змінами, описаними в літературі 
(Hayashi et al., 1982; Kipar & Meli, 2014; Weiss & Scott, 
1981). Звертало на себе увагу збільшення соматичних 
лімфовузлів у 5 котів зі змішаною формою хвороби  
і в 3 котів із сухою формою, у яких хвороба тривала від-
носно недовго. В інших котів така реакція лімфовузлів 
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Рис. 4. Голодна кишка кота за ІПК: 1 – руйнування верхніх частин ворсинок; 2 – 
набряк підслизової основи; 3 – нерівномірне зафарбовування гладких м’язових 

клітин внутрішнього шару м’язової оболонки. Гематоксилін Караці та еозин, х 20. 
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Рис. 4. Голодна кишка кота за ІПК:  
1 – руйнування верхніх частин ворсинок;  

2 – набряк підслизової основи; 3 – нерівномірне 
зафарбовування гладких м’язових клітин 

внутрішнього шару м’язової оболонки.  
Гематоксилін Караці та еозин, х 20

 

 
Рис. 5. Зовнішній шар м’язової оболонки дванадцятипалої кишки кота 

за ІПК: 1 – зерниста дистрофія гладких м’язових клітин; 2 – 

руйнування гладких м’язових клітин; 3 – мезотеліоцити серозної 
оболонки стовпчастої форми; 4 – руйнування мезотеліоцитів. 
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Рис. 5. Зовнішній шар м’язової оболонки 
дванадцятипалої кишки кота за ІПК:  

1 – зерниста дистрофія гладких м’язових клітин;  
2 – руйнування гладких м’язових клітин;  

3 – мезотеліоцити серозної оболонки стовпчастої 
форми; 4 – руйнування мезотеліоцитів. 

Гематоксилін Караці та еозин, х 200

на збудник хвороби була відсутня, що, на нашу думку, 
пояснюється одержаними іншими авторами даними, 
відповідно до яких у хворих на інфекційний перито-
ніт котів реєструється виснаження системи імунітету 
(Felten & Hartmann, 2019). Таким чином можна зробити 
висновок, що таке виснаження настає не дуже швидко  
і для його виникнення потрібен відносно довгий час. 

Жовтяниця нами була встановлена в 57,1 % котів із 
сухою формою і в 21,05 % тварин зі змішаною формою 
хвороби. Жовтяниця є специфічною ознакою порушення 
обміну білірубіну (Negasee, 2021). Проте для встанов-
лення причини виникнення жовтяниці необхідні подальші 
дослідження. На підставі одержаних нами результатів 
можна лише стверджувати, що ця ознака більш харак-
терна для котів із сухою формою хвороби.
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Макроскопічні зміни в шлунково-кишковому тракті в різ-
них котів дещо відрізнялися, проте відмінності не були сут-
тєвими. В усіх інших випадках був встановлений серозний 
катар шлунку, тонкої і товстої кишок. Різниця макроскопічних 
змін в різних органах за інфекційного перитоніту, зумовлена 
індивідуальними особливостями імунного статусу різних 
котів, була описана й іншими авторами (Thayer et al., 2022).

При проведенні гістологічних досліджень нами було 
встановлено, що мікроскопічні зміни в усіх відділах шлунка 
і тонкої кишки були подібними. У слизовій оболонці і під-
слизовій основі шлунка і тонкої кишки були зареєстровані 
зміни, типові для не сильного серозного катару. Найбільш 
виразними були зміни у м’язовій і серозній оболонках. 

У м’язовій оболонці виявлялися зерниста дистрофія  
й руйнування гладких м’язових клітин, інфільтрація лімфо-
цитами та меншою кількістю моноцитів, периваскулярні 
набряки та зміни в стінках кровоносних судин, які включали 
руйнування клітин м’язового шару стінок частини артерій 
руйнування клітин ендотелію частини кровоносних капіля-
рів. Чим були спричинені зміни стінок кровоносних судин, 
нами встановлено не було, проте саме ці вони моли спри-
чиняти формування ознак, типових для вологої (вихід 
рідини в порожнини тіла та тканини) і сухої (вихід за межі 
кровоносних судин великої кількості лімфоцитів і моноци-
тів) форм хвороби. Раніше на прикладі збудника COVID-
19 було показано, що коронавіруси здатні пошкоджувати 
ендотелій кровоносних судин, що призводить до його дис-
функції (Hideshi et al., 2021). Також встановлено, що пошко-

дження стінок кровоносних судин є однією з основних мор-
фологічних ознак інфекційного перитоніту котів (Kipar et al., 
2005; Paltrinieri et al., 1998; Stranieri et al., 2020).

Метаплазія мезотеліоцитів серозної оболонки 
шлунка і тонкої кишки нами була описана вперше. Проте 
на даний час ми не маємо змоги пояснити причину її 
виникнення. Можливо, що вірус інфекційного перитоніту 
котів змінює процеси метаболізму в клітинах мезотелію, 
або ж впливає на їх геном. Обидва ці фактори могли при-
зводити до метаплазії клітин серозних оболонок.

Висновки. У 57,1 % котів із сухою формою інфекцій-
ного перитоніту і в 21,05 % тварин зі змішаною формою 
хвороби реєструється жовтяниця. У шлунку та тонкій 
кишці котів за сухої і змішаної форм інфекційного перито-
ніту макроскопічно встановлюють серозний катар. Най-
більш значні мікроскопічні зміниреєструються у м’язовій 
і серозній оболонках. У м’язовій оболонці знаходять зер-
нисту дистрофію та руйнування гладких м’язових клітин, 
інфільтрацію лімфоцитами та моноцитами, руйнування 
клітин м’язового шару стінок частини артерій і руйну-
вання клітин ендотелію частини кровоносних капілярів. 
У серозній оболонці відбувається метаплазія частини 
клітин мезотелію. У подальшому необхідно провести 
гістологічні дослідження печінки та інших органів для 
встановлення причини жовтяниці, а також поглиблені 
гістохімічні, імуноцитохімічні і електронно-мікроскопічні 
дослідження мезотелію різних органів для встановлення 
причини його метаплазії.
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Kotlyarov E. S., Postgraduate Student, National University of Life and Environmental Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine
Pathomorphological changes in the stomach and small intestine of cats at the infectious peritonitis
Pathomorphological changes at the infectious peritonitis of cats have been studied by few authors and are not fully described. 

In this regard, this paper describes in detail macroscopic and microscopic changes in the stomach and small intestine of cats 
that died from infectious peritonitis. An autopsy and histological examinations of the stomach and small intestine of cats of 
various ages that died from mixed (26 animals) and dry (7 animals) forms of infectious peritonitis were performed.

It was found that in addition to pyogranulomatous lesions and accumulation of fluid in body cavities typical for infectious 
peritonitis of cats, 57.1% of cats with a dry form and 21.05% of animals with a mixed form of the disease have jaundice, 
which indicates a violation of their bilirubin metabolism.

Microscopic changes in different parts of the stomach and small intestine are similar. In the mucous membrane, the 
destruction of its upper parts (gastric pits in the stomach and villi in the small intestine) was established. Smooth muscle cells 
of the muscular plate of the mucous membrane are in a state of cell swelling. In the submucosal base, swelling, expansion 
of blood vessels, thickening and homogenization of bundles of collagen fibers, as well as fragmentation of these bundles 
due to their focal lysis, are registered.

The most pronounced were microscopic changes in the muscular and serous membranes of the stomach and small 
intestine. Cell swelling and destruction of smooth muscle cells, infiltration by lymphocytes and a smaller number of monocytes, 
perivascular edema and changes in the walls of blood vessels, which include the destruction of cells of the muscular layer 
of the walls of part of the arteries, destruction of the cells of the endothelium of part of the blood capillaries, were found  
in the muscle sheath.

The serous membrane in many areas of the small intestine was not changed. Destruction of mesotheliocytes was 
established in some areas, and in many – a clear metaplasia of these cells: they were transformed into cells of a cubic  
or columnar shape. The cytoplasm of the altered mesotheliocytes became basophilic, and their nuclei acquired an oval  
or irregular shape.

In the areas of the stomach and small intestine, where fibrinous-necrotic mases were found on its surface, the mesothelium 
was unchanged, metaplastic, and in some places destroyed.

Key words: cats, infectious peritonitis, stomach, small intestine, macroscopic changes, microscopic changes, metaplasia.


