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Изучена патоморфологическая картина из-

менений органов и тканей у кошек с подтвер-
жденным диагнозом панлейкопения, с после-
дующим установлением местных, патогномич-
ных для данного заболевания изменений, а 
также наиболее характерных осложнений ос-
новного страдания. Объектом исследования 
явились 12 трупов кошек в возрасте от трех 
до шести месяцев. Прижизненный диагноз ус-
танавливался комплексно, на основании эпизо-
отологических, анамнестических, клинических 
данных, а также результатов лабораторных 
исследований крови больных животных – у 
всех заболевших кошек были выявлены фраг-
менты вируса панлейкопении методами поли-
меразной цепной реакции и иммунофермент-
ного анализа. Изучение патоморфологических 
изменений проведено с использованием пато-
лого-анатомических и гистологических мето-
дов. Для гистологического исследования был 
отобран материал – печень, почки, лимфати-
ческие узлы, селезенка, головной мозг, кишеч-
ник. Результаты изучения органов и тканей 
при панлейкопении кошек показали, что наибо-
лее патогномичными изменениями являются 
острое, от серозно-катарального до геморра-
гического, воспаление органов желудочно-
кишечного тракта в сочетании с острым се-
розно-геморрагическим воспалением лимфа-
тических узлов, аплазией красного костного 
мозга и атрофически-дистрофическими изме-
нениями в тимусе и селезенке, а также ост-
рый серозно-катаральный конъюнктивит и 
дегидратация. Наиболее характерными для 
панлейкопении кошек осложнениями являются 
глубокие дегенеративные процессы печени и 

почек, острое серозно-катаральное воспале-
ние слизистых верхних и нижних дыхательных 
путей, анемия. Характерными, но непостоян-
ными патоморфологическими признаками яв-
ляются острый везикулезный эрозивный сто-
матит и гепатоцеллюлярная желтуха. Полу-
ченные данные позволят оптимизировать 
процесс комплексной диагностики заболева-
ния, в том числе дифференциальной. 

Ключевые слова: вирусные болезни кошек, 
панлейкопения кошек, инфекционный энтерит 
кошек, комплексная диагностика, патоморфо-
логические изменения. 

 
Pathomorphological picture of changes in or-

gans of and tissues in cats with confirmed diagno-
sis of panleukopenia, with subsequent establish-
ment of changes, local, pathogenic for this disease, 
and also the most characteristic complications of 
the main suffering were studied. The objects of the 
research were 12 corpses of cats aged from three 
to six months. Lifetime diagnosis was established in 
a complex, on the basis of epizootological, anam-
nestic, clinical data, and also the results of labora-
tory blood tests of sick animals – in all diseased 
cats panleukopenia virus fragments were revealed 
by methods of polymerase chain reaction and 
immunofermental analysis. Studying of 
pathomorphological changes was carried out using 
pathoanatomical and histological methods. For his-
tological analysis the material – liver, kidneys, 
lymph nodes, spleen, brain, intestines was select-
ed. The results of studying bodies and tissues in 
feline panleukopenia showed that the most patho-
genic changes were sharp, from serous-catarrhal to 
hemorrhagic, inflammation of gastrointestinal tract 
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in combination with acute serous-hemorrhagic in-
flammation of the lymph nodes, red bone marrow 
aplasia and atrophic-dystrophic changes in the 
thymus and spleen, as well as acute serous-
catarrhal conjunctivitis and dehydration. The most 
characteristic complications of feline panleukopenia 
were deep degenerative processes of the liver and 
kidneys, acute serous-catarrhal inflammation of 
mucous membranes of upper and lower respiratory 
tract, anemia. Typical, but non-permanent patho-
logical feature was acute vesicular and erosive 
stomatitis and hepatocellular jaundice. Obtained 
data will allow optimizing the process of both com-
plex and differential diagnosis of the disease. 

Keywords: viral diseases of cats, feline 
panleukopenia, infectious enteritis of cats, complex 
diagnostics, pathomorphological changes. 

 
Введение. Панлейкопения кошек (Feline 

panleukopenia) – заболевание, известное также 
как инфекционный энтерит кошек, парвовирус-
ный энтерит кошек – является высококонтагиоз-
ной вирусной инфекцией, поражающей как до-
машних, так и диких кошек; восприимчивыми к 
болезни являются также животные семейств 
куньих, енотовых и виверровых [1–3]. Болезнь 
характеризуется тяжелым поражением крове-
творной ткани и клеток эпителия кишечника, что 
клинически сопровождается резким уменьшени-
ем количества циркулирующих лимфоцитов, 
лихорадкой, рвотой, диареей и крайним обезво-
живанием организма. Вследствие подавления 
иммунитета панлейкопения кошек часто ослож-
няется вторичными бактериальными и вирус-
ными инфекциями – ринотрахеитом, коронови-
русной инфекцией, колицивирусной инфекцией, 
вызывающими развитие воспалительных про-
цессов верхних и нижних дыхательных путей, а 
также желудочно-кишечного тракта, усиливая 
тяжесть основного заболевания. Заболевание 
может развиваться в виде сверхострой, острой 
и подострой клинико-анатомической формы [1, 
3, 7]. 

Возбудителем заболевания является ДНК-
содержащий вирус (Virus panleukopenia feline) из 
семейства Раrvoviridae. В отличие от большин-
ства других ДНК-вирусов парвовирусы не спо-
собны активировать синтез ДНК в клетках-
хозяевах, вследствие этого их репликация про-
исходит в ядрах активно делящихся клеток – 

при данном заболевании поражаются, прежде 
всего, клетки кишечника, костного мозга и эм-
бриональной ткани [1–3]. Вирус обнаруживается 
также в слюне, отделяемом из носа, в моче и 
фекалиях. Панлейкопения кошек зарегистриро-
вана во многих странах мира, в том числе широ-
ко распространена на территории Российской 
Федерации. Болезнь поражает кошек всех воз-
растов, но наиболее восприимчивы маленькие 
котята, организм которых прекращает сопро-
тивление на исходе колострального иммуните-
та. Особенно подвержены заболеванию живот-
ные, содержащиеся в питомниках и приютах [1, 
2, 4, 5, 7].  

Панлейкопения наносит значительный эко-
номический ущерб как животноводству, так и 
владельцам мелких домашних животных. 
Смертность кошек достигает 90 % от общего 
количества заболевших животных, самые высо-
кие показатели (до 100 %) наблюдаются у мо-
лодняка в возрасте до 5 месяцев при отсутствии 
своевременного лечения [8, 9].  

Несмотря на значительное количество пуб-
ликаций, в литературе существуют принципи-
альные расхождения в описании патоморфоло-
гической картины данной болезни, ряд авторов 
ссылается на то, что патоморфология измене-
ний при панлейкопении у кошек весьма разно-
образна, и часто указывают лишь на изменения 
в кишечнике, лимфатических узлах и красном 
костном мозге [8, 9]. Проведение дифференци-
альной диагностики осложняет также высокая 
вероятность ассоциированной инфекции, что, 
зачастую, способствует развитию картины стер-
тых и малоспецифичных патоморфологических 
изменений и затрудняет выявление ведущего 
заболевания.  

Так как панлейкопения является одной из 
наиболее часто встречающихся вирусных пато-
логий кошек, разработка противоэпизоотиче-
ских, профилактических, диагностических и ле-
чебных мероприятий, направленных на борьбу с 
этим заболеванием, является важной задачей 
ветеринарной медицины, вследствие чего изу-
чение патоморфологической картины для про-
ведения успешной и своевременной диагности-
ки, в том числе дифференциальной, является 
актуальной темой исследования [7]. 

Цель исследований: изучение патоморфо-
логических изменений органов и тканей при 
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панлейкопении у кошек с выявлением патогно-
мичных изменений, а также наиболее характер-
ных для данной болезни осложнений и мало-
специфичных общих изменений с целью опти-
мизации процесса комплексной как прижизнен-
ной, так и посмертной диагностики. 

Материалы и методы исследований. Ис-
следования проведены в течение 2018 г. на ка-
федре анатомии, патологической анатомии и 
хирургии Института прикладной биотехнологии 
и ветеринарной медицины ФГБОУ ВО «Красно-
ярский государственный аграрный универси-
тет». Объектом исследования являлись 12 тру-
пов кошек, в возрасте от 3 до 6 месяцев с уста-
новленным диагнозом панлейкопения.  

Патолого-анатомическое вскрытие проводи-
лось в прозектории кафедры анатомии, патоло-
гической анатомии и хирургии, при дневном 
свете; вскрытие трупов осуществлялось в спин-
ном положении, органы извлекались методом 
полной эвисцерации. Было проведено гистоло-
гическое исследование взятого патолого-
анатомического материала: кусочков печени, 
почек, лимфатических узлов, селезенки, голов-
ного мозга, кишечника. Срезы изготавливались 
на санном микротоме и окрашивались гематок-
силином Эрлиха и эозином, микроскопия осу-
ществлялась на бинокулярном световом микро-
скопе.  

Прижизненная диагностика осуществлялась 
на основании анализа эпизоотических, анамне-
стических, клинических данных, а также резуль-
татов лабораторных исследований крови боль-
ных животных – у всех заболевших кошек были 
выявлены фрагменты вируса панлейкопении 
кошек методами полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) и иммуноферментного анализа (ИФА). 

Дифференциальная диагностика проводи-
лась путем лабораторных исследований крови с 
этилендиаминтетрауксусной кислотой на обна-
ружение провирусной ДНК вируса иммунодефи-
цита кошек и вируса лейкемии кошек методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР). Исследо-
вания на микоплазмоз кошек (M. felis) проводи-
лись методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) соскобов эпителиальных клеток слизи-
стой носовой полости. 

Результаты исследований. Из анамнеза 
известно, что девять животных в возрасте от 3 
до 4 месяцев содержались в питомнике, трое 

животных – в городской квартире, кормление – 
промышленными кормами. Профилактические 
прививки животным питомника проведены со-
гласно плану вакцинации, двухкратно: первая 
вакцинация – в возрасте 6–9 недель, вторая – 
через 24 сут. Через 3–4 сут после ревакцинации 
у животных наблюдались следующие клиниче-
ские симптомы: общая апатия, температура те-
ла – 40,1–40,5 ºС, ринит, конъюнктивит, рвота, 
на основании чего был поставлен предвари-
тельный диагноз – ринотрахеит и микоплазмоз, 
результаты лабораторных исследований на 
данные инфекции были отрицательными. Боль-
ным кошкам было назначено симптоматическое 
лечение, через 3–4 сут состояние животных 
резко ухудшилось, отмечались гиперсаливация, 
рвота, метеоризм, понос с примесью крови, на 
6–7 сут животные пали. Трое животные в воз-
расте от 4 до 6 месяцев, содержащиеся в го-
родских квартирах, вакцинированы не были, у 
них наблюдались сходные симптомы заболева-
ния, но при этом в первые дни отмечалась вы-
сокая лихорадка – до 40,7 ºС и значительная 
болевая реакция при пальпации в области 
брюшной стенки. При лабораторном исследова-
нии крови у всех больных животных был под-
твержден диагноз панлейкопения, при диффе-
ренциальной диагностике на вирусную лейке-
мию кошек и вирусный иммунодефицит кошек 
получены отрицательные результаты. На осно-
вании клинических, эпизоотологических и лабо-
раторных данных был поставлен клинический 
диагноз «панлейкопения кошек», клинико-
анатомическая форма была определена как 
острая, протекающая в течение от 2 до 10 сут и 
сопровождающаяся выраженными явлениями 
токсико-геморрагического синдрома. 

При проведении патоморфологического ис-
следования трупов всех павших животных была 
выявлена следующая картина: наиболее выра-
женные изменения наблюдались в таких орга-
нах и тканях, как тонкий и толстый отдел кишеч-
ника, мезентериальные лимфатические узлы, 
конъюнктива, а также в центральных органах 
гемо- и иммунопоэза – красном костном мозге и 
тимусе, что согласовывается с данными патоге-
неза и делает возможным считать эти измене-
ния патогномичными. 

Патоморфологические изменения в тонком 
отделе кишечника наблюдались у всех павших 
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животных, при этом у 68,6 % были отмечены 
признаки острого катарально-геморрагического 
воспаления, у 16,6 % – картина острого серозно-
катарального энтерита с геморрагическим акцен-
том, у 16,6 % – признаки острого геморрагическо-
го энтерита. В большинстве случаев наиболее 
выраженные воспалительные изменения наблю-
дались в двенадцатиперстной кишке (79 %), в 
тощей и подвздошной кишках воспаление носило 
менее тяжелый характер (рис. 1). Содержимое 
тонкого отдела кишечника у 10 животных (83,3 %) 
полностью отсутствовало, у 2 животных наблю-
далось незначительное количество жидкого хи-
муса, с примесью слизи и крови. В 100 % случаях 
патолого-анатомического вскрытия наблюдались 
изменения в толстом отделе кишечника в виде 
острого катарального или серозно-катарального 
колита, у 39 % животных воспалительный про-
цесс носил геморрагический оттенок, особенно 
выраженные изменения наблюдались в прямой 
кишке.  

Гистологическая картина характеризовалась 
следующими изменениями: во всех случаях ис-
следования в тонком отделе кишечника обна-
руживались признаки атрофии ворсинок, некро-
за клеток слизистой оболочки и метаплазии 

эпителия ворсинок, сопровождающейся заме-
щением каемчатого эпителия на плоский. Также 
отмечались признаки серозно-геморрагического 
отека с выраженной лимфоидной инфильтраци-
ей и обширными кровоизлияниями собственной 
пластинки слизистой оболочки и подслизистого 
слоя, серозно-геморрагическим отеком с крово-
излияниями подслизистого и мышечного слоя. В 
толстом отделе кишечника изменения характе-
ризовались выраженной слизистой дегенераци-
ей эпителия ворсинок – увеличением количест-
ва бокаловидных клеток, их десквамацией, па-
тологической гиперсекрецией слизи, собствен-
ная пластика слизистой и подслизистый слой – 
в состоянии серозного воспалительного отека с 
кровоизлияниями. 

Патоморфологические изменения в желудке 
носили постоянный характер, во всех случаях 
(100 %) были обнаружены изменения, харак-
терные для острого диффузного катарального 
гастрита, у 25 % животных наблюдался гемор-
рагический акцент воспаления, на поверхности 
складок отмечались множественные точечные 
кровоизлияния, у одного животного – единичные 
эрозии (рис. 2). 

  

 
 
Рис. 1. Двенадцатиперстная кишка: острый катарально-геморрагический дуоденит 
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Рис. 2. Желудок: острый катаральный, с геморрагическим акцентом, гастрит 
 

В тканях брыжейки и серозных покровов 
брюшной полости наблюдались изменения, ха-
рактерные для острого серозного воспаления, – 
ткани с участками интенсивного покраснения, 
сосуды значительно инъецированы, скопление 
непрозрачной жидкости красного цвета жидкости. 

Выраженные патогномичные изменения вы-
являлись в мезентериальных лимфатических 
узлах в виде острого серозно-геморрагического – 
в 41,6 % случаев или геморрагического лимфа-
денита – у 58,4 % животных. Лимфатические 
узлы значительно увеличены в размерах – до 
3,7 см, набухшие, капсула напряжена, темно-
красного или черно-красного цвета, на разрезе 

сочные, консистенция плотная (рис. 3). Гистоло-
гически обнаруживалось нарушение тканевого 
строения, расширение синусов, острая воспали-
тельная гиперемия и серозно-геморрагический 
отек стромы и паренхимы, атрофия и некроз кле-
ток лимфоидных фолликулов, пролиферация 
ретикулярных клеток стромы органа (рис. 4).          
У 79 % животных в нижнечелюстных, заглоточ-
ных, поверхностных дорсальных, вентральных 
поверхностных шейных, глубоких шейных, кра-
ниальных средостенных, бифуркационных 
лимфатических узлах обнаруживались признаки 
острого серозного лимфаденита. 

 

 
 

Рис. 3. Мезентериальный лимфатический узел: острый серозный перитонит 
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Рис. 4. Мезентериальный лимфатический узел: некроз лимфоидных и пролиферация ретикуляр-
ных клеток в фолликуле, серозно-геморрагический отек (окраска гематоксилин-эозин;  400  

 
У трупов всех павших животных наблюда-

лись изменения ткани красного костного мозга в 
виде острого серозно-воспалительного отека, 
глубоких деструктивных изменений и кровоиз-
лияний, которые морфологически выражались в 
значительном размягчении у 33,3 % или разжи-
жении ткани, при этом она приобретала отеч-
ный «желеобразный» или «киселеобразный» 
вид, неравномерную окраску, темно-красный 

или черно-красный цвет (рис. 5). В результате 
гистологического исследования костного мозга 
обнаруживалась картина пролиферации ретику-
лярных клеток стромы, участки инфильтрации 
ткани клетками макрафагально-мононуклеарной 
системы, очажки некрозов, резкое уменьшение 
количества клеток гранулоцитарного ростка – 
миелоцитов и миелобластов, вплоть до их пол-
ного исчезновения в некоторых областях. 

 

 
 

Рис. 5. Красный костный мозг: острый серозный отек и аплазия 
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При патолого-анатомическом исследовании 
тимуса выявлялись признаки острого серозно-
воспалительного отека тимуса – у 66,66 % пав-
ших животных, у 33,34 % обнаруживались при-
знаки атрофии органа, во всех случаях в ткани 
тимуса выявлялись множественные экхимозы и 
полосчатые кровоизлияния (рис. 6). Гистологи-
чески обнаруживались признаки серозного отека 
стромы органа, клеточные пролифераты, со-
стоящие преимущественно из лимфоцитов, и 
воспалительная гиперемия сосудов стромы. В 
паренхиме тимуса отмечалось резкое уменьше-
ние количества и размеров как самих долек, так 
и их коркового вещества, отсутствие четкой гра-
ницы между корковым и мозговым веществом, 
пролиферация ретикулярных эпителиоцитов 
долек, уменьшение количества созревающих Т-
лимфоцитов, резкое увеличение количества 
телец Гассаля мозгового вещества. 

Патоморфологические изменения селезенки 
в 100 % случаев характеризовались острой за-
стойной гиперемией, которая в 58,33 % случаев 
сочеталась с умеренной гиперплазией, у 41,6 % 
кошек – с атрофическими процессами (рис. 7). 
При гистологическом исследовании выявлялась 
застойная гиперемия, отек стромы и паренхи-
мы, полнокровие сосудов, кровоизлияния в 
красной пульпе, атрофия лимфоидных фолли-
кулов белой пульпы – некроз их клеточных эле-
ментов. В красной и белой пульпе отмечается 
пролиферация ретикулярных клеток (рис. 8). 

При наружном осмотре у 75 % трупов живот-
ных выявлены признаки острого серозного или 
серозно-катарального конъюнктивита. В 83,3 % 
случаев вскрытия в тканях трупов были обнару-
жены признаки обезвоживания, являющиеся 
следствием диареи и рвоты. Также у 58,33 % 
животных выявлялись признаки анемии и гид-
ремии. 

 

 
 

Рис. 6. Тимус: острый серозно-воспалительный отек и кровоизлияния 
 

 
 

Рис. 7. Селезенка: острая застойная гиперемия и атрофия селезенки 
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Рис. 8. Селезенка: кровоизлияния в красной пульпе, атрофия лимфоидных фолликулов 

(окраска гематоксилин-эозин;  100  
 

При патолого-анатомическом вскрытии тру-
пов животных в органах и тканях также выявля-
лись патоморфологические изменения, не отно-
сящиеся к патогномичным в отношении панлей-
копении, но вместе с тем являющиеся специ-
фичными для данной болезни осложнениями. 

Изменения в печени в 66,6 % случаев вскры-
тия соответствовали картине острой застойной 
гиперемии, которая у 83,3 % кошек сочеталась 
зернисто-жировой дистрофией различной сте-
пени распространенности процесса и выражен-
ности, при этом у 25 % животных в паренхиме 
печени и под капсулой обнаруживались очажки 
некроза. Гистологически в печени выявлялось 
переполнение кровью синусоидных капилляров 
печеночных долек, нарушение балочного строе-
ния, признаки зернистой дистрофии, инфильт-
ративного и дегенеративного ожирения гепато-
цитов, пикноз и лизис их ядер (рис. 9). У живот-
ных с выраженными альтеративными измене-

ниями печени в 50 % случаев наблюдались при-
знаки гепатоцеллюлярной желтухи, характери-
зующиеся иктеричностью склер, носового зер-
кала, скелетной мускулатуры, связок, костей, 
подкожной жировой клетчатки, серозных покро-
вов брюшины, желудка, мочевого пузыря, жиро-
вой клетчатки сальника. 

При исследовании почек у всех животных на-
блюдались признаки белкового или белково-
жирового перерождения различной степени вы-
раженности, у 75 % животных выявлена картина 
острой застойной гиперемии. Гистологическая 
картина характеризовалась дегенеративными 
изменениями клеток канальцев, сужением их 
просветов, наличием в их полости белковых ци-
линдров и десквамированного почечного эпите-
лия, расширение капсулы Боумена-Шумлянского, 
полнокровие капилляров сосудистых клубочков 
(рис. 10). 

 

 
 

Рис. 9. Печень: острая застойная гиперемия и зернисто-жировая дистрофия  
(окраска гематоксилин-эозин;  400  



 Вестник  КрасГАУ.  2019. №  3 

 130 

 

 
 

Рис. 10. Почки: зернистая дистрофия эпителия канальцев, расширение полости капсул Боумена-
Шумлянского (окраска гематоксилин-эозин;  400  

 
При исследовании легких в 75 % случаев об-

наружены признаки острой застойной гипере-
мии, отека и эмфиземы (рис. 11). У 33,3 % жи-
вотных наблюдались также признаки «шокового 
легкого», характеризующиеся наличием участ-

ков ателектазов, признаков острого серозного 
альвеолита и гиалиновые мембраны в альвео-
лах (рис. 12). При вскрытии 41,6 % трупов выяв-
лялись признаки острого серозного воспаления 
покровов грудной полости. 

 

 
 
Рис. 11. Легкое: острая застойная гиперемия, отек, участки эмфиземы 
 

У 62,5 % животных изменения в легких соче-
тались с острым катаральным или серозно-
катаральным воспалением нижних и верхних 
дыхательных путей – бронхитом, трахеитом, 
ларингитом, фарингитом, ринитом, синуситом 
(рис. 13). Также у 41,6 % животных выявлены 
признаки острого серозного везикулезного яз-
венного стоматита и острой застойной гипере-
мии мягких тканей области шеи, что затрудняло 
диагностику в плане дифференциации от мико-

плазмоза и калицивирусной инфекции кошек и 
способствовало постановке ошибочного при-
жизненного диагноза (рис. 14). 

Патолого-анатомические изменения в сердце 
у 87,5 % животных соответствовали картине 
острой застойной гиперемии, зернистой или 
зернисто-жировой дистрофии, острой дилата-
ции правых сердечных полостей или паралича 
миокарда.

 



Ветеринария и зоотехния  
 
 

131 

 

 
 
Рис. 12. Легкое: острая застойная гиперемия, отек, эмфизема и гиалиновые мембраны  

в альвеолах (окраска гематоксилин-эозин;  400  

 
Рис. 13. Слизистая оболочка трахеи: острое серозно-катаральное воспаление 
 

 
 

Рис. 14. Слизистая оболочка твердого нёба: острое серозное везикулезное воспаление и эрозии 
 



 Вестник  КрасГАУ.  2019. №  3 

 132 

 

Макроскопические изменения в головном и 
спинном мозге характеризовались у всех живот-
ных признаками острой гиперемии, серозного оте-
ка оболочек и вещества мозга (рис. 15). У 50 % 
животных в тканях головного мозга и твердой 
мозговой оболочке обнаруживались кровоиз-
лияния. При гистологическом исследовании вы-
являлись субарахноидальные кровоизлияния, 
признаки отека и полнокровия сосудов твердой 

и мягкой оболочек, а также тканей коры и под-
корковой области – в веществе мозга отмечает-
ся диффузный сетчатый отек, просветление 
периваскулярных и перицеллюлярных про-
странств и пространств вокруг элементов глии. 
В цитоплазме нейроцитов – выраженные дис-
трофические изменения, признаки кариолизиса 
и нейроцитолизиса (рис. 16).  

 

 
 

Рис. 15. Головной мозг: гиперемия сосудов, острый серозно-воспалительный  
отек оболочек и вещества 

 

 
 

Рис. 16. Головной мозг: полнокровие сосудов, отек вещества, дистрофия  
и некробиоз нейроцитов (окраска гематоксилин-эозин;  400  

 
Выводы. Учитывая результаты патолого-

анатомического вскрытия, а также данные 
анамнеза, клинических и лабораторных иссле-
дований, было установлено, что причиной смер-

ти животных стала острая форма панлейкопе-
нии, осложненная следующими патологически-
ми процессами: глубокими дегенеративными 
процессами жизненно важных паренхиматозных 
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органов, в том числе печени и острым катараль-
ным воспалением верхних и нижних дыхатель-
ных путей, обусловившими развитие гепатоцел-
люлярной желтухи, токсико-геморрагического 
синдрома, острой застойной гиперемии и отека 
вещества головного мозга. Осложнения основно-
го заболевания в совокупности привели к пара-
личу сердца, обусловившему гибель животных.  

На основании проведенного исследования 
органов и тканей трупов кошек были выявлены 
следующие патогономичные для панлейкопении 
кошек изменения, наблюдающиеся у 100 % павших 
животных: острый катарально-геморрагический 
или геморрагический энтерит, острый катараль-
ный колит, острый катаральный или катараль-
но-геморрагический гастрит, острый серозный 
перитонит; острый серозно-геморрагический 
или геморрагический лимфаденит мезентери-
альных узлов, острый серозный лимфаденит 
нижнечелюстных, заглоточных, поверхностных 
дорсальных, вентрального поверхностного шей-
ного, глубоких шейных, краниальных средо-
стенных, бифуркационных лимфатических уз-
лов – у 79 % павших животных; острый сероз-
ный отек и атрофия тимуса; дегенерация и ат-
рофия селезенки; острый серозный отек и апла-
зия костного мозга; острый серозно-
катаральный конъюнктивит – в 75,0 % случаев, 
общая анемия – 58,33 %, эксикоз – 83,3 %, кро-
воизлияния. Помимо этого, у большинства жи-
вотных был выявлен ряд патолого-
анатомических изменений, развивающихся на 
фоне основного страдания и являющихся наи-
более характерными осложнениями: острое се-
розно-катаральное воспаление верхних и ниж-
них дыхательных путей – в 62,5–75,0 % случа-
ев, острый серозный везикулезный язвенный 
стоматит – у 41,6 % трупов животных; острая 
застойная гиперемия мягких тканей области 
шеи (41,6 %) – которые, вероятнее всего, стали 
следствием проявления патогенных свойств 
секундарной микрофлоры в результате резкого 
подавления иммунитета вирусной инфекцией. 
Помимо этого к специфичным для панлейкопе-
нии кошек осложнениям можно отнести дистро-
фические изменения в паренхиматозных орга-
нах, развивающиеся на фоне интоксикации и 
гипоксии – такие как глубокая белково-жировая 
дегенерация печени (83,3 %) и признаки гепато-
целлюлярной желтухи (41,65 %), а также зерни-

стая дистрофия почек и миокарда (755 и 87,5 % 
соответственно). К малоспецифичным, общим 
патоморфологическим изменениям, характери-
зующим острый инфекционный процесс и обу-
славливающим механизм развития ближайших 
причин смерти, относятся отек оболочек и ве-
щества головного мозга; острая застойная гипе-
ремия и отек легких, картина «шокового легко-
го», острая дилатация правых сердечных по-
лостей или паралич миокарда.  

Выводы. Результаты изучения патоморфо-
логии органов и тканей при острой форме панлей-
копении у кошек дают основание заключить, что 
наиболее патогномичными изменениями для дан-
ного инфекционного заболевания являются тяже-
лые воспалительно-деструктивные процессы в 
органах желудочно-кишечного тракта от серозно-
катарального до катарально-геморрагического 
характера в сочетании с альтеративными про-
цессами в центральных и периферических ор-
ганах иммунопоэза – лимфатических узлах, ти-
мусе и селезенке. В качестве наиболее харак-
терных для панлейкопении у кошек осложнений 
стоит выделить острое воспаление тканей орга-
нов верхних и нижних дыхательных путей. Ха-
рактерными, но непостоянными патоморфоло-
гическими признаками являются острый везику-
лезный эрозивный стоматит и гепатоцеллюляр-
ная желтуха. 
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