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Хронічна хвороба нирок (ХХН) є досить актуальною проблемою 

сучасної нефрології котів [1, с. 310; 2, с. 526; 3, с. 79; 4, с. 1355]. Мор-

фологічне дослідження нирок домашніх котів є посмертним методом 

діагностики хронічної хвороби нирок (ХНН) [5, с. 149]. Було дослі-

джено морфологічно нирки трьох котів, які загинули внаслідок розви-

тку та прогресування синдрому ХХН на різних стадіях. Стадії ХХН 

встановлювали згідно International Renal Interest Society (IRIS) 

[6, с. 527].  

ІІ стадія ХХН. Мікроскопічне дослідження нирки кішки, яка заги-

нула а ІІ стадії ХХН (вміст креатиніну у сироватці крові – 

171,0 мкмоль/л), показало неоднозначну картину. Частина ниркових 

тілець були звичайного розміру, капсула – тонкою, рисунок кровоно-

сних петель досить виразний, у деяких петлях проглядалися еритро-

цитарні стази. За даними літератури, відсутність чітких змін у капсулі 

частини ниркових тілець відповідає стадії пресклерозу – початковій 

стадії розвитку захворювання. У ряді клубочків ниркових тілець було 

видно сегментарний гіаліноз, часто спостерігалися локальні гіалінові і 

фібриноїдні відкладення у просвіті капсули і субендотеліально, кліти-

ни ендотелію капілярів були збільшені, спостерігалась вакуолізація їх 

цитоплазми. Частина клубочків ниркових тілець була ішемічна і змо-

рщена, був виражений перигломерулярний склероз, а також склероз 

капілярних петель різної інтенсивності. Зустрічалися також повністю 

склерозовані клубочки. Наявність таких змін у клубочках вказує на 

розростання сполучної тканини із визначеною локалізацією процесу, 

але при цьому зберігається форма нирок. Фарбування гістопрепаратів 
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за Ван-Гізоном дозволяє визначати сполучнотканинний каркас скле-

ротичної нирки за рахунок вибіркового забарвлення колагенових во-

локон у рожевий колір. У проксимальних і дистальних частинах кана-

льців нефронів спостерігалась виражена гідропічна і жирова дистро-

фія. Гідропічна дистрофія була відзначена у трубочках мозкових про-

менів. Видно розвиток осередкового склерозу строми нирок, особливо 

у ділянці мозкових променів, а також лімфо-гістіоцитарна інфільтра-

ція строми. Відзначено також помірний склероз перивазальної ткани-

ни. У середній оболонці артерій трохи збільшена наявність колагену, 

сама оболонка осередково потовщена, просвіт артерій середнього 

калібру зменшений. У мозковій речовині просвіт артерій середнього 

калібру зменшений. У мозковому шарі спостерігався виражений осе-

редковий набряк і склероз строми, атрофія канальців. Капілярна сітка 

кори і місцями мозкового шару виявилася досить повнокровною. Та-

ким чином, мікроскопічна картина у нирках даної тварини відображує 

гіаліноз, фібріноїдні зміни, клітинна реакція, та склероз, що за даними 

літератури, є послідовними стадіями розвитку сполучної тканини. 

У цілому ряді клубочків спостерігається тенденція до розвитку скле-

розу, яка проявляється гіалінозом, розростанням колагенових воло-

кон, наявністю колапсу, набряку, спазму петель капілярів із втратою 

їх архітектоніки.  

ІІІ стадія ХХН. Мікроскопічне дослідження нирки кота, який заги-

нув на ІІІ стадії ХХН (вміст креатиніну у сироватці крові – 

286,0 мкмоль/л), показало наступну картину. У більшості клубочків 

ниркових тілець рисунок капілярних петель був невиразний, що є 

проявом їх колапсу. Спостерігалося розширення і гіаліноз мезангіуму, 

а також відкладання гіалінових мас між петлями і у просвіті капсули, 

осередкова проліферація мезангіальних клітин – гломерулогіаліноз. 

У порожнині капсули було видно різної ступені щільності еозинофі-

льний ексудат, а також розрихлені білкові маси. У поодиноких нирко-

вих клубочках був виражений перигломерулярний склероз, склероз 

капілярних петель різного ступеня виразності. Зустрічалися також 

повністю склерозовані клубочки. Частина ниркових тілець була знач-

но зменшена за розмірами, клубочки ниркових тілець у різному сту-

пені гіалінізовані, деякі зморщені та піддані склерозу. Інші ниркові 

тільця компенсаторно були збільшені за розмірами, гіпертрофовані, 

капілярні петлі клубочків перебували у стані колапсу, просвіт капсули 

був збільшений. У деяких із них нирковий клубочок як би підгорну-

тий до судинного полюсу. Спостерігалася сегментована проліферація 

мезангіальних клітин, сегментоване розширення та відкладання гіалі-
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нових мас у мезангіумі. Базальні мембрани клітин зовнішнього листка 

капсули були потовщені та розпушені. Епітелій проксимальних і дис-

тальних канальців нефронів перебували у стані вираженої дистрофії. 

У ряді випадків цитоплазма нефроцитів набрякла, мутна або дрібнозе-

рниста, або із дрібними гіаліновими крапельками. Часто виражена 

розпушення і порушення апікальних відділів цитоплазми клітин, у 

яких видно гіаліноподібні краплі. У просвіті канальців було виявлено 

багато гіалінових циліндрів. Нефротелій частини трубочок піддався 

проліферації. У клітинах канальців спостерігалася вакуолізація (жи-

рова дистрофія): вакуолі чітко обмежені, різні за розмірами. У мозко-

вій речовині був виражений набряк і плазматичне просочування інте-

рстицію, у просвіті трубочок – гіалінові циліндри. У інтерстиціальній 

тканині місцями було видно осередкові клітинні інфільтрати. Таким 

чином, у нирках кота, що загинув на ІІІ стадії ХХН переважали насту-

пні морфологічні зміни: гломерулогіаліноз, склероз окремих клубоч-

ків, жирова та гідропічна дистрофія у клітинах ниркових канальців, а 

також клітинна інфільтрація та набряк інтерстицію. 

ІV стадія ХХН. Гістологічне дослідження нирки кішки, яка заги-

нула в ІV стадію ХХН (вміст креатиніну у сироватці крові – 

1034,0 мкмоль/л), показало наступну картину. При мікроскопічному 

дослідженні нирок було виявлено, що більша частина клубочків нир-

кових тілець зморщена, гіалінізована, у просвіті капсули – білкові 

маси. Деякі клубочки частково некротизовані, атрофовані, при цьому 

відносно невелика кількість клубочків збережена, а значна частина – 

гіпертрофована. Базальна мембрана зовнішнього листка капсули у 

таких клубочках потовщена, розпушена, ендотеліальні клітини були 

піддані помірній проліферації. У клубочках відзначається осередкова 

сегментарна проліферація мезангіальних клітин. Також у нирках кіш-

ки, що загинула на IV стадії ХХН, також було виявлено склероз нир-

кових клубочків різного ступеня виразності – від повного або сегмен-

тованого до склероз окремих петель, а також перигломерулярний 

склероз. У нефроцитах канальців дистального та проксимального 

відділів нефрону відзначається не різко виражена вакуольна дистро-

фія, дрібна зернистість, у ряді канальців – гіаліново-крапельна дис-

трофія, гіалінові циліндри у просвіті. Частина трубочок розширена, 

нефротелій їх сплощений, іноді видно кістозне розширення трубочок. 

У стромі коркової речовини спостерігаються великі осередкові лімфо-

гістіоцитарні інфільтрати, склероз із атрофією трубочок, у стромі 

мозкової речовини – набряк, атрофія канальців, склероз. Також у нир-

ках кішки із ХХН на IV стадії було відзначено значне потовщення 
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стінки міжчасточкових та внутрішньочасточкових артерій, а також 

виражений периваскулярний склероз дистрофічні процеси у каналь-

цях мозкової речовини, а також її лімфоїдно-гістіоцитарна інфільтра-

ція і склероз. Таким чином, під час морфологічного аналізу препаратів 

нирок кішки на IV стадії ХХН, було визначено наступні зміни: гломе-

рулогіаліноз, гломерулосклероз різної ступені виразності, склероз 

строми коркової і мозкової речовини нирок, некроз окремих клубоч-

ків, а також важкі дистрофічні зміни у ниркових канальцях. 
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