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猫伝染性腹膜炎（Feline Infectious Peritonitis : FIP）

はコロナウイルス感染による疾患で，臨床病理学的には

胸・腹水の貯留を伴う滲出型およびそれらを伴わない非

滲出型の2つに分類される．いずれも血管炎および肉芽

腫性炎症による結節形成を特徴とし［1h3］，病変形成に

は液性免疫（滲出型）および細胞性免疫（非滲出型）が

関与していると考えられている［1］．ウイルスの標的細

胞はマクロファージであり，ウイルスの増殖および全身

への伝播にもマクロファージが深く関与すると考えられ

ている［1, 3, 4］．非滲出型では腹腔内の病変（腹膜炎，

腹腔内臓器における白色結節形成）［1, 2］に加え，眼球

（ぶどう膜炎，脈絡膜炎，全眼球炎）や脳の病変も見られ

る［1h3］．脳の病変は血管炎を中心とした髄膜炎，脈絡

叢炎，上衣炎が一般的であり，特に第4脳室や脳幹部に

強い炎症が見られることが多い［1, 2, 4, 5］．すなわち，

表面と脳室面に炎症が主座し，これが脳実質へと波及し

ていくのが，FIPの脳病変の特徴である［2］．脊髄に髄

膜炎および上衣炎が見られることもある［1, 2］．また，

血管炎に伴い血栓形成が見られることもある［1］．

大脳静脈洞における血栓塞栓症は静脈洞血栓症と呼ば

れる．過去に猫における報告はなく，人においてもまれ

な疾患である．多様な神経症状（痙攣発作，頭痛，意識

混濁，脳圧亢進など）を示し，死亡することもある［6h

8］．血栓形成の背景としては，栄養不良，脱水，妊娠，

血液の異常（貧血，多血症，白血病，血栓性素因），頭

部の炎症（前頭洞炎，中耳炎，顔面の炎症）などが考え

られている［6h9］．

今回，腎臓および脳に非滲出型FIPによる病変が見ら

れ，著明な脈絡叢炎および大脳の硬膜上矢状静脈洞に線

維素血栓形成，ならびに静脈洞および大脳全体における

著明な循環障害を呈した猫1例を病理学的に検索する機

会を得たので報告する．

材 料 お よ び 方 法

症例は猫，雑種，雌，7カ月齢．食欲不振および元気

消失を主訴に来院．初診時には脱水および発熱が見ら

れ，血液検査で白血球数の著しい上昇（43,000/μl）を

認めた（表1）．第2病日から神経症状（意識混濁，全身

性痙攣など）を呈し，第3病日には両前肢固有知覚反応

の消失がみられた．その後状態は改善されず，第5病日

に死亡した．死後2日後に当研究室で病理解剖を実施し

た．常法により全身諸臓器を10％中性緩衝ホルマリン

非滲出型猫伝染性腹膜炎にみられた大脳硬膜静脈洞
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要　　　　　約

重度の神経症状を呈し死亡した7カ月齢の猫を病理学的に検索した結果，非滲出型猫伝染性腹膜炎（Feline Infec-

tious Peritonitis : FIP）と診断された．肉眼的に，大脳における重度のうっ血ならびに水腫，および腎皮質における多

数の乳白色結節の形成が認められた．組織学的にも，大脳全域におけるび漫性うっ血がみられ，大脳の硬膜静脈洞に線

維素血栓が形成されていた．また，腎皮質，および脳室周囲ならびに脈絡叢に化膿性肉芽腫性病巣が存在していた．免

疫組織学的に，マクロファージ細胞質内にFIPウイルス陽性像が認められた．以上より，FIPウイルス感染による脳室

および脈絡叢に主座する炎症が，硬膜静脈洞における線維素血栓形成，さらに循環障害を起こしたものと考えられた．
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液にて固定，パラフィン切片作製後，ヘマトキシリン・

エオジン（HE）染色を行い鏡検した．さらに，腎臓お

よび中枢神経系については抗FIPウイルス抗体［10］を

用いた標的ストレプトアビジン・ビオチン（LSAB法）

による免疫組織学的検索を実施した．

成　　　　　績

病理解剖所見：両側腎臓の被膜下皮質に最大直径

1cmにおよぶ乳白色結節が散在していた．脳全体に重度

のうっ血および水腫が見られ，割面では静脈の拡張，脳

実質の水腫および右側脳室内の脈絡叢における出血（図

1），さらに，大脳の硬膜上矢状静脈洞における重度のう

っ血が認められた．脊髄の割面は軽度膨隆し，水腫様で

あった．脳以外の全身諸臓器にうっ血は認められなかっ

た．

病理組織所見：脳全体における重度うっ血および水腫

（図2），大脳の硬膜上矢状静脈洞における線維素血栓の

形成（図3）が認められた．好中球およびマクロファー

ジの浸潤を主とする化膿性肉芽腫性病巣が両側腎臓およ

び中枢神経系に存在していた．脳では，脈絡叢，脳室上

衣，クモ膜下腔およびこれらの周囲実質に好中球および

マクロファージを主体とした炎症性細胞が浸潤してい

た．炎症性細胞浸潤は特に第3（図4）および第4脳室

で著明であり，脈絡叢における重度の出血および線維素
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 WBC（/μl） 43,200 Glu （mg/dl） 186 
 RBC（×104/μl） 692 GPT（IU/l） 57 
 PCV （％） 31 Na （mmol/l） 147 
 Plt （×103/μl） 589 K （mmol/l） 4.3 
 TP （g/dl） 8.6 Cl （mol/l） 115 
 Alb （g/dl） 3 Ca （mg/dl） 10.5 
 BUN（mg/dl） 16.5

表 1 　初診時の血液および血液生化学検査結果 

図1 大脳の肉眼所見．静脈におけるうっ血（矢頭）およ

び右側脳室内の脈絡叢における出血（矢印）が認めら

れる．

図2 大脳皮質の病理組織所見．静脈はうっ血し，実質は

水腫により海綿状である（HE染色　Bar＝50μm）．

図3 静脈洞の病理組織所見．一部が血管内皮に固着する

（矢印）線維素血栓形成が認められる．一部アーチファ

クトにより血管より離れる（HE染色　Bar＝100μm）．

図4 第3脳室（※）の病理組織所見．炎症性細胞の著明

な浸潤，上衣細胞の消失が認められる（矢印）．（HE
染色　Bar＝50μm）．

※



の析出，脳室上衣細胞の脱落・消失が認められた．脳実

質内のさまざまな大きさの血管壁およびその周囲におい

て，リンパ球および形質細胞を中心とした炎症性細胞が

浸潤していた．海馬および大脳皮質では，著明な炎症巣

の周囲において神経細胞が壊死していた．また，脊髄ク

モ膜下腔および第2頸髄～第2仙髄の脊髄中心管内にマ

クロファージを主体とした炎症性細胞が軽度に浸潤して

いた．脊髄の炎症は頭側ほど著明であった．腎臓の病巣

は皮質に散在しており，その周囲では尿細管上皮細胞の

空胞変性および軽度出血が認められた．その他の臓器に

肉芽腫性病巣およびうっ血の所見は認められなかった．

免疫組織化学的所見：腎臓および脳の炎症巣のマクロ

ファージにFIPウイルス陽性像が認められた（図5）．脊

髄クモ膜下腔および中心管に浸潤したマクロファージの

細胞質にはFIPウイルス陽性像はみられなかった．

考　　　　　察

本例では，腎臓および中枢神経系にFIPウイルス感染

による化膿性肉芽腫性病変が認められた．非滲出型FIP

では一般的に腹腔内の病変（腹膜炎，腹腔内臓器におけ

る白色結節形成）がおもな病変とされるが［1, 3］，本例

では腹腔内の病変は腎臓の化膿性肉芽腫性病変のみであ

った．腎臓は非滲出型FIPにおける病変の好発部位であ

り［1］，本来ならば増殖したウイルスが近傍の臓器に伝

播されてさらなる腹腔内病変を形成すると思われる．し

かし，本例では中枢神経系における病変が著明であり，

急性の経過を辿り死亡したため，腹腔内の病変は腎臓の

みにとどまったと考えられる．中枢神経系では，脈絡叢

炎，上衣炎，脳室周囲炎および髄膜炎が認められ，特に

第4脳室に強い炎症が主座していた．これらの所見は過

去の報告に一致する［1h4］．これら脳の血流の豊富な部

位への炎症巣の形成はFIPウイルスが血行性に脳へ伝播

された結果であると考えられる．また，マクロファージ

細胞質内にFIPウイルス陽性像が認められたことから，

マクロファージにより本ウイルスが伝播されていると考

えられた［1h3］．著明な炎症巣の周囲（海馬および大脳

皮質）では神経細胞が壊死しており，これは二次的な病

巣と考えられた．また脳全体に重度のうっ血および水腫

が認められており，これにより脳圧亢進が惹起されると

思われる．これら中枢神経系における炎症，神経細胞壊

死および脳圧亢進が重度の神経症状の原因であると考え

られる．

脊髄の炎症は頭側ほど強かったこと，脳の炎症巣と連

続する中心管内およびクモ膜下腔のみに炎症性細胞が浸

潤していることから，脊髄の炎症巣は脳からの炎症の波

及と考えられた．また，脊髄中心管内の炎症性細胞はマ

クロファージ主体であり，このマクロファージが脳室内

および脳クモ膜下腔から脊髄へとウイルスを伝播してい

ると思われた．しかし，脊髄に認められたマクロファー

ジはFIPウイルス陰性であった．これは病変が初期のも

のであり，マクロファージ内のウイルスが十分に増殖し

ていなかったためと推測された．

脳全体において，肉眼および組織学的に重度うっ血お

よび水腫が認められた．全身諸臓器にうっ血が認められ

ないこと，組織学的に大脳の硬膜上矢状静脈洞に線維素

血栓の形成がみられたことから，脳の重度うっ血には血

栓形成による循環動態の悪化が背景にあると考えられ

た．人における静脈洞血栓症では，その原因として栄養

不良，脱水，妊娠，血栓性素因，頭部の炎症（前頭洞炎，

中耳炎，顔面の炎症）などが考えられている．特に頭部

近傍の臓器における炎症は本症を引き起こしやすい［6h

9］．本例は静脈洞近傍の脳室系の血管に炎症が生じたた

め，静脈洞血栓症が生じたと考えられる．以上のよう

に，FIPウイルス感染による炎症が静脈洞における循環

障害を引き起こし，大脳全体の著明なうっ血および水腫

を惹起したものと考えられた．
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図5 脳の炎症性細胞の免疫組織化学的所見．FIPウイル
ス陽性マクロファージ（矢印）が認められる（HE染
色　Bar＝10μm）．
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Sinus Thrombosis in a Cat with Non-effusive Feline Infectious Peritonitis
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SUMMARY

A seven-month-old cat with severe neurological symptoms was diagnosed with non-effusive feline infectious
peritonitis (FIP) following a pathological examination.  Grossly, the brain showed marked congestion and
edema.  Multiple creamy white nodules were located in the renal cortex.  Histologically, pyogranulomatous
lesions were found in the renal cortex and the central nervous system (CNS) parenchyma around the ventri-
cles and choroid plexus, whereas a fibrin thrombus in the sinus of dura mater and diffuse congestion were
observed in the cerebrum.  FIP virus-positive immunolabelings were detected in the cytoplasm of the
macrophages in the lesions.  These findings suggest that inflammation located in the periventricular areas and
choroid plexus due to FIP virus infection induced fibrin thrombus formation, leading to a circulatory distur-
bance in the sinus of the dura mater. ― Key words : brain, FIP, sinus thrombosis.
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