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Исследованы  количественные  и  качественные   характеристики  клеток  экссудата  при   воспалении  
дистальных отделов конечностей у собак. Определили, что при хронизации воспаления возрастает как  
метаболическая,  так  и  функциональная  активность  макрофагов.  Возрастает  их  фагоцитарная 
активность,  и  способность  к  экзоцитозу,  а  также  увеличивается   количество   районов  ядрышковых  
организаторов  (ЯОР)  в  ядре  и  рибонуклеиновой  кислоты  (РНК)  в  цитоплазме.  Сделан  вывод,  что 
хроническое воспаление дистальных отделов конечностей у собак развивается по механизму длительно 
незаживающей  раны  (ДНР)  при  которой  одним  из  основных  патогенетических  механизмов  являются  
протеолиз   внеклеточного  матрикса  (ВКМ)  соединительной  ткани.   На  основе  морфологического  
материала доказана необходимость применения ингибиторов протеолитических ферментов для лечения 
хронических воспалений дистальных отделов конечностей у собак.
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ВВЕДЕНИЕ
Воспалительные заболевания в области пальцев и пясти (плюсны) у собак являются 

актуальной проблемой ветеринарной медицины. Характерной чертой проблемы является 
то,  что  воспаления  данной локализации имеют склонность  к  хроническому течению с 
выраженной тенденцией к альтерации и экссудации (Рис.  1-а),  а так же чрезвычайную 
устойчивость к традиционным средствам и методам медикаментозной терапии. Большая 
часть подобных воспалений (за исключением травм), по-видимому, носит идиопатический 
характер, т.е. их этиология не поддается определению. 

  Склонность к хроническому течению и отсутствие этиотропной терапии приводят к 
тому, что воспалительные процессы тканей в области пальцев у собак могут приобретать 
тяжелое,  порой  злокачественное  течение,  вследствие  чего   процесс  воспаления  не 
ограничивается  только  зоной  первичной  альтерации,  но  приобретает  способность 
распространяться  на  близ  лежащие  ткани,  в  том  числе  на  костную  ткань,  суставы  и 
сухожилья  (Рис.  1-б,  в).  Пораженные  ткани,  впоследствии,  могут  замещаться  грубой 
фиброзной  тканью  (Рис.  1-г),  что  в  лучшем  случае  приводит  к  потере  животным  его 
экстерьерных  качеств,  а  в  худшем  к  необратимым  нарушениям  опорной  функции 
конечности и как следствие потерей животным его  функциональной пригодности.

 Поскольку,  как  уже  было  сказано  выше,  общего  этиологического  фактора  для 
воспаления  данной  локализации  не  выявлено,  а  анализ  анамнестических  данных 
свидетельствует о том, что этих факторов может быть множество, как экзогенного так и 
эндогенного  происхождения,  следует  принять  допущение,  что  особенности  течения 
воспаления  данной  локализации  обусловлены  не  универсальным  свойством  фактора 
вызывающего  повреждение,  а  особенность  цитохимического  механизма  самого  
воспалительного процесса.    
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Рис.  1  Внешний  вид  воспалительных   заболеваний  в  области  пальцев  и  пясти 
(плюсны) у собак. 
а  –  макроскопическая  картина  альтеративно-экссудативного  воспаления  мягких  тканей  пальцев  у 
«немецкого дога», б – рентгенограмма остеомиелита дистальной фаланги пальца у собаки породы «боксер», 
в - тендовагинит сгибателей пальцев у собаки породы «немецкая овчарка», г – хроническое продуктивное 
воспаление с деформацией пальцев у у собаки породы «немецкая овчарка».

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
1 – материал для исследования получен от 37 взрослых собак разных пород, находящихся 
на лечении в связи с поражениями пальцев и пясти (плюсны) воспалительного характера.  
2 – препараты изготовлены  методом мазков - отпечатков с участков поражения.
3 – Полученные препараты фиксировали в метаноле и окрашивали: для обычной обзорной 
светооптической  микроскопии  –  красителем  «Дифквик»,  для  исследования  уровня 
экспрессии аргентофильных белков – азотнокислым серебром по протоколу 10.2 (1), для 
люминесцентной микроскопии – акридиновым оранжевым.  
4  –  Исследование  полученных  препаратов  проводили  методом  светооптической  и 
флуоресцентной микроскопии на микроскопе «ЛЮМАМ И-1».
5  –  Микрофотографирование  изображений  полученных  цитологических  препаратов 
проводили при помощи цифровой камеры «Micrometrics 300 CU».
6 – Документирование и обработку полученных изображений проводили на персональном 
компьютере при помощи программы «ScopePhoto 2.0.4» 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
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Анализ цитологического состава  воспалительного экссудата  показал,  что в очагах 
острого  процесса  (Рис  2-а,  б,  в)  превалируют  нейтрофильные  лейкоциты   с  высоким 
содержанием  в  ядре  аргентофильных  белков  (Рис  2-б(1))  без  признаков  конденсации 
хроматина (Рис 2-в(1)). Среди клеточных элементов имеется незначительное количество 
неактивированных макрофагов, имеющих в ядре слабовыраженные аргентофильные (Рис 
2-б(2)) гранулы и низкое содержание рибонуклеопротеидов в цитоплазме (Рис 2-в(2)), а 
также  в  небольшом  количестве  неактивированные  лимфоциты,   отличающиеся  от 
моноцитов  и  неактивированых  макрофагов  периферийным   расположением 
аргентофильных гранул в ядре (Рис. 2–б(3)).

Рис.  2.  Клеточный  состав  экссудата  при  воспалительных  заболеваниях  в 
области пальцев и пясти (плюсны) у собак. 
а, б, в – острое (до 1 недели) течение заболевания. г, д, ж – подострое (2 - 3 недели) течение. з, и, к – 
хроническое (более 1 месяца) течение. а, г, з  Окраска «Дифквик», (×900 иммерсия). б, д, и – импрегнация 
серебром  (×1450  иммерсия).  в,  ж,  л  –  люминесцентная  микроскопия,  окраска  акридиновым оранжевым 
(×650). 1-нейтрофильные лейкоциты. 2-макрофаги. 3-лимфоциты. Пояснения в тексте.

При подостром воспалительном процессе (Рис 2-г, д, ж) количество макрофагов в 
экссудате  увеличивается.  Появляются  их  многоядерные  формы  и  макрофаги 
фагоцитирующие  нейтрофилы  (Рис.  2-г(2)).  В  их  ядрах  возрастает  количество 
аргентофильного материала (Рис.2-д(2)), а в цитоплазме количество рибонуклеопротеидов 
окрашиваемых АО в красно-оранжевый цвет (Рис. 2-ж(2)). Содержание аргентофильных 
белков в ядре нейтрофильных лейкоцитов   остается  неизменным (Рис.2-д(1)).   Однако 
усиление  яркости  зеленого  свечения  хроматина  при  окраски  АО  (Рис.2-ж(1)) 
свидетельствует об усилении его конденсации. 
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Хроническое воспаление (Рис 2-з, и, л) характеризуется еще большим увеличением 
количества  макрофагов  в  экссудате,  а  так  же  изменением  их  морфологии.  Макрофаги 
увеличиваются  в  размерах,  их  цитоплазма  приобретает  пенистый  вид.  Почти  каждый 
макрофаг  содержит  по одному или  несколько  фагоцитированных нейтрофилов  (Рис 2-
з(2)). Количество аргентофильных гранул в ядрах макрофагов, в том числе макрофагов с 
фагосомами,  увеличивается,  но  уменьшается  количество  дисперсного  аргентофильного 
материала  в  ядрах  и  цитоплазме  (Рис  2-и(2)).  В  ядрах  нейтрофильных  лейкоцитов 
значительно  уменьшается  количество  дисперсного  аргентофильного  материала  и 
практически полностью исчезают аргентофильные гранулы (Рис 2-и(1)).

Количество рибонуклеопротеидов в цитоплазме макрофагов остается высоким (Рис. 
2-л(2)).  Интенсивность  яркости  зеленого  свечения  хроматина при окраске  АО у одних 
нейтрофилов остается высокой. У других сравнима с интенсивностью свечения хроматина 
нейтрофилов из  очага  острого  воспаления,  но  нитевидность  ее  структуры  практически 
полностью исчезает  (Рис 2-л(1)).

ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕНЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ  
 Как  показали  результаты  исследования,  при  хронизации  воспаления  в  области 

дистальных  отделов  конечностей  у  собак  происходят  как  количественные,  так  и 
качественные  цитоморфологические  изменения  среди  клеточных  элементов  экссудата. 
Сегментоядерный  профиль  экссудата,  характерного  для  острого  воспаления  (2), 
постепенно становится макрофагальным. Причем метаболическая активность макрофагов 
повышается. В ядре макрофагов увеличивается количество районов ЯОР, а в цитоплазме 
количество РНК. Цитоплазма МФ становиться  пенистой и менее  хроматофильной,  что 
свидетельствует  об  активном  экзоцитозе.   Макрофаги  значительно  увеличиваются  в 
размерах,  и  их  фагоцитарная  активность  в  отношении  НФ возрастает.  В то  же время, 
количество  нейтрофильных  лейкоцитов  в  очаге  воспаления  уменьшается,  а  их 
метаболическая  активность  падает.  В  ядрах  НФ исчезает  аргентофильный  материал,  а 
хроматин теряет типичную нитевидную структуру и становиться гомогенным.

 

Рис.  3.  Цитоморфология  экссудата  при  хронической  пиодермии   у  собаки 
породы «немецкая овчарка». 
а – окраска «Дифквик», (×900 иммерсия). б – импрегнация серебром (×1450 иммерсия). в – люминисцентная 
микроскопия, окраска акридиновым оранжевым (×650). Пояснения в тексте.

 Следует  особенно  отметить,  что  морфологическая  картина  хронического 
воспаления  в  области  дистальных  отделов  конечностей  у  собак  отличается   от 
хронической  пиодермии,  при  которой   в  воспалительном  экссудате   доминируют 
функционально  активные  нейтрофилы  (Рис.  3-а),  в  которых  визуализируется 
фагоцитированная  пиогенная  микрофлора,  высокое  содержание  аргентофильного 
материала в ядре (Рис. 3-б) и нитевидная неповрежденная структура хроматина (Рис. 3-в).

4



Таким  образом,  основные  отличительные  особенности  воспаления  дистальных 
отделов конечностей у собак, как то: хроническое воспаление, нарушение репаративной 
регенерации и  резистентность к общепринятым методам лечения, связаны с  повышенной 
метаболической и функциональной активностью моноцитарно-макрофогального состава 
экссудата.  Вероятно,  в  случаях  хронического  воспаления  дистальных  отделов 
конечностей  у  собак  возникает  патология,  сравнимая  с  так  называемой  длительно 
незаживающей раной (ДНР) (3). 

С точки зрения патогенетической терапии ДНР, крайне важно иметь в виду, что 
воспалительные и активированные макрофаги (в отличии от резидентных) синтезируют и 
экскретируют  различные  потеиназы  (2,  3).  Именно  протеиназы   деструируют 
внеклеточный  матрикс  соединительной  ткани  (ВКМ),  (продукт  деятельности 
фибробластов)  основная  роль  которого  состоит  в  том,  что  бы  отграничить 
воспалительный  очаг  от  здоровой  ткани  или  заместить  его.  Нарушение  реализации 
репаративной регенерации и демаркации зоны воспаления,  в свою очередь, приводит к 
склонности местного процесса к распространению и манифестации. 

Современные  методы  лечения  ДНР  направлены  на  разрыв  «порочного  круга», 
существующего  в  ДНР,  и  активизацию  нормальных  репаративных  процессов. 
Доминирующее терапевтическое значение в этом играет нейтрализация патологического 
действия протеолитических ферментов что достигается использованием соответствующих 
ингибиторов и прежде всего таких их фармакологических форм как трисалол, контрикал, 
гордокс.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ И ВЫВОДЫ
1  -   Хронизация  воспаления  дистальных  отделов  конечностей  у  собак  обусловлена 
возрастанием метаболической и функциональной активности макрофагов экссудата.
2  –  Хроническое  воспаление  дистальных  отделов  конечностей  у  собак  протекает  по 
механизму  длительно  незаживающей  раны  (ДНР),  ведущим  фактором  патогенеза  при 
которой выступают макрофагальные протеиназы разрушающие ВКМ, что и обуславливает 
хронизацию и генерализацию процесса.
3 – В комплексе  лечения хронического воспаления дистальных отделов конечностей у 
собак необходимо использовать ингибиторы протеолитических ферментов.
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MORPHOLOGY OF INFLAMMATORY CELLS AT ILLNESS 
FINGERS AND METACARPUS (METATARSUS)    AT DOGS.

(morphological bases of pathogenetic therapy)
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Quantitative and qualitative characteristics of cells exudation are investigated at an inflammation 
of fingers and metacarpus (metatarsus) at dogs. The given researches have shown, that when the 
inflammation to become chronic metabolic and functional activity of macrophages grows. Grows 
phagocytic  activity  of  macrophages,  and  their  ability  to  exocytosis.  Also  the  quantity  of 
argyrophil nucleolar organizer regions (AgNORs) in a nucleus and ribonucleic acid (RNA)  in 
cytoplasm  increases.  The  conclusion  is  made,  that  the  chronic  inflammation  fingers  and 
metacarpus (metatarsus) at dogs develops on the mechanism is long not healing wound (LNW) 
at  which  one  of  the  basic  pathogenetic  mechanisms  are  enzymic  hydrolysis  a  protein 
extracellular skeleton of a connecting fabric. Thus, on the basis of a morphological material, 
necessity of application inhibitors proteolitic enzymes for treatment of chronic inflammations 
fingers and metacarpus (metatarsus) at dogs is proved.

Key words and reductions: Inflammation,  phagocytosis, neitrophil (NPh),  macrophage (MPH), 
nucleus, nucleolus,  acridine orange (AO),  impregnation silver,  оsteomyelitis,   long not healing 
wound (LNhW),   tendenit,   tendovaginitis,   argyrophil nucleolar organizer regions (AgNORs), 
ribonucleic acid (RNA).
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