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Большой интерес к экспериментальным
моделям остеоартроза объясняется широкой
распространенностью и высокой социальной
значимостью этой патологии. Среди всех за#
болеваний суставов остеоартроз является ос#
новной назологией, его частоту в популяции
можно сравнить с таковой при простудных
и вирусных заболеваниях [1–3]. Экономи#
ческий ущерб от этого заболевания состав#
ляет миллионы долларов, например в США
затраты на одного пациента, страдающего
остеоартрозом, в 2004 г. составили 5700 дол.
[4]. Моделирование остеоартроза у лабора#
торных животных при изучении эффектив#
ности тех или иных методов лечения —
общепринятая практика. Поскольку меха#
ническая нагрузка имеет существенное
значение в патогенезе дегенеративно#дист#
рофических и воспалительных процессов
в хрящевой ткани [5–7], наиболее клини#
чески значимым является моделирование
остеоартроза крупных суставов, в частности
коленного [8,9]. В настоящее время предло#
жено значительное количество таких моде#
лей, каждая из них имеет свои особенности.
Прежде всего это касается способов форми#
рования, сроков, тяжести и динамики раз#
вития патологических процессов в суставе.
Используют различные виды лабораторных
животных. Разнообразие описанных экспе#
риментальных моделей остеоартроза дикту#
ет необходимость структурирования и обоб#
щения имеющейся информации. 

Цель обзора — проанализировать техно#
логические приемы моделирования остео#
артроза у животных.

Проведен анализ источников научных
библиотек, медицинских баз данных сети
Internet (PubMed, ScienceDirect), патентов. 

В современной научной литературе остео#
артроз рассматривают как гетерогенную
группу заболеваний различной этиологии со
сходными биологическими, морфологичес#
кими и клиническими проявлениями
[10–12]. 

Часто моделирование остеоартроза осу#
ществляется введением в сустав агентов,
оказывающих значительное повреждающее
воздействие на элементы сустава. Напри#
мер, в работе [13] описан способ моделирова#
ния остеоартроза двукратным внутрисустав#
ным введением мышам 1 ед. коллагеназы
VII (из Clostridium histolyticum) с интерва#
лом в 2 дня; возможно введение в коленный
сустав натриевой соли монойодуксусной
кислоты [14], дексаметазона [15]. Известен
способ, заключающийся во введении один
раз в сутки в сустав лабораторных крыс ви#
тамина А, из расчета 13,5–13,9 мг на 1 кг
массы тела, на протяжении 2 сут, что нару#
шает процессы синтеза/резорбции тканей
сустава и приводит к выраженным воспали#
тельно#деструктивным изменениям в суста#
ве и параартикулярных тканях [16]. 

Предложено большое количество хирур#
гических способов моделирования остеоарт#
роза. Одним из наиболее радикальных можно
считать способ формирования экспериме#
нального артрита коленного сустава путем
удаления латерального мыщелка бедра
у кроликов [17]. Более щадящим методом
является нанесение дефектов различной
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степени тяжести на суставную поверхность
и повреждение связочного аппарата. Напри#
мер, известен способ моделирования пост#
травматического артроза тазобедренного
сустава у крыс посредством нанесения стан#
дартного дефекта в виде круглого отверстия
диаметром 2 мм, проникающего через сус#
тавной хрящ в субхондриальную кость [18].
В работе [19] для моделирования остеоартро#
за у собак в нагружаемой области мыщелка
бедра наносили дефект в виде борозды без
повреждения субхондральной кости. Воспа#
лительные и дегенеративно#дистрофические
изменения повреждением связочного аппа#
рата, как правило, вызывают в коленном
суставе. Часто пересекают переднюю кресто#
образную связку — эту методику применя#
ют у собак [20], кроликов [21–23], крыс [24].
Помимо передней крестообразной связки
могут повреждаться и другие элементы суста#
ва. Так, в работе [25] к пересечению указан#
ной связки добавляли удаление медиального
мениска, в статье [26] описано моделирова#
ние остеоартроза посредством пересечения
медиальной коллатеральной связки и пол#
ного (во всю толщину) рассечения мениска,
в исследовании [27] сочетали пересечение
медиальной коллатеральной и обеих кресто#
образных связок с резекцией медального ме#
ниска коленного сустава. 

Помимо нанесения механической трав#
мы при моделировании остеоартроза может
использоваться влияние низких темпера#
тур, об этом сообщается в работах [28, 29].
Известен способ моделирования деструктив#
но#дистрофического процесса в суставе, ко#
торый заключается в прямом воздействии
на суставной хрящ струей паражидкостного
азота под давлением 0,2–0,6 атм в течение
4–8 с [30]. 

Следует отметить, что остеоартроз можно
вызвать и не оказывая прямого воздействия
на сустав. В этой связи интерес представляет
сообщение [31], в котором предложен метод
формирования остеоартроза у морских сви#
нок, суть которого заключается в двусторон#
ней овариумэктомии. Признаки заболева#
ния, по данным электронной микроскопии,
проявляются уже через 6 нед, через 12 нед
отмечаются тяжелые дегенеративные пов#
реждения хряща. 

Отдельное место занимают модели спон#
танного остеоартроза, разработанные для
различных животных: морских свинок [32],
собак [33], сирийских хомяков [34], мышей
[35]. На сегодняшний день они достаточно
популярны в экспериментальных исследова#
ниях, особенно это касается использования

генетически модифицированных трансген#
ных мышей, у которых наступает прежде#
временная дегенерация хряща [36–38].

Определенное влияние на динамику про#
текания остеоартроза можно оказывать, ре#
гулируя нагрузку на пораженный сустав.
Например, в исследовании [5] на модели
спонтанного остеоартроза продемонстриро#
вано, что у морских свинок, находящихся
на ограниченной диете, остеоартроз развивал#
ся реже и протекал менее тяжело. В статье
[39] предлагается регулировать тяжесть воз#
никающих патологических изменений
после пересечения передней крестообразной
связки и удаления медиального мениска,
варьируя количеством и длительностью
физической нагрузки на поврежденный
сустав.

При планировании экспериментальной
работы исследователь сталкивается с необ#
ходимостью критического анализа преиму#
ществ и недостатков экспериментальных
моделей остеоартроза применительно к кон#
кретным условиям, что в связи с достаточно
большим их количеством и разнообразием
составляет известные трудности. 

Для удобства рассмотрения все экспери#
ментальные модели остеоартроза на основа#
нии характерных для них общих особеннос#
тей можно условно распределить по группам
(таблица). В первую очередь можно выде#
лить нехирургические и хирургические спо#
собы моделирования. 

Нехирургическая группа эксперимен#
тальных моделей выгодно отличается «не#
инвазивностью», однако имеет и существенный
недостаток — для развития серьезных пато#
логических изменений хрящевой ткани тре#
буется длительное время. Кроме того, в этих
случаях контрлатеральный сустав невоз#
можно использовать в качестве контроль#
ного.

Модели остеоартроза, предполагающие
хирургическое вмешательство, наиболее
многочисленны и используются чаще всего.
Как правило, на сустав оказывают прямое
воздействие: введением химических веществ,
применением физических факторов, нанесе#
нием механической травмы. К недостаткам
этих моделей следует отнести их достаточно
высокую травматичность, известную трудо#
емкость, риск инфицирования сустава.

Таким образом, все существующие экс#
периментальные модели отражают полиэти#
ологичность остеоартроза, связанную с пато#
генетическими механизмами процесса,
в котором нарушение баланса между катабо#
лическими и анаболическими процессами
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приводит к деградации хрящевой ткани.
Наблюдаются изменения механических
свойств хряща, которые зависят от правиль#
ного соотношения коллагена, протеоглика#
нов и воды в ткани, в итоге снижаются его
амортизационные и механические свойства.
Вызвать такое состояние можно разными
способами, главное, чтобы влияние патоге#
нетического фактора было достаточным по
силе и длительности. При прогрессировании
остеоартроза хрящ размягчается, разрыхля#
ется, в нем появляются трещины, простира#
ющиеся до кости. Костные суставные пове#
рхности, лишенные амортизации из#за
деструкции хрящевой ткани, испытывают
повышенную и неравномерную механичес#
кую нагрузку. В субхондральной кости по#
являются зоны динамической перегрузки,
вызывающие нарушения микроциркуля#
ции. Такая ситуация способствует возник#
новению микропереломов, субхондрального
остеосклероза, кистовидной перестройки,
изменений кривизны суставных поверхнос#
тей, что в свою очередь может привести к об#
разованию костно#хрящевых разрастаний —
остеофитов. 

При моделировании остеоартроза обяза#
тельно учитывают такие факторы риска его
возникновения, как возраст, пол, а также
механические и гормональные [66, 17, 50].
Чем больше факторов риска учтено в процес#
се разработки той или иной эксперименталь#
ной модели, тем легче формируются харак#

терные изменения хрящевой ткани и других 
элементов сустава. При этом не следует за#
бывать, что ни одна из экспериментальных
моделей у животных не может воспроизвес#
ти патологический процесс, идентичный та#
ковому при остеоартрозе у человека [67]. 

Следовательно, существующие экспери#
ментальные модели остеоартроза не являют#
ся универсальными и отражают, как прави#
ло, одно из звеньев этиопатогенеза. При
выборе технологических приемов моделиро#
вания остеоартроза крупных суставов необ#
ходимо ориентироваться на задачи исследо#
вания: изучение того или иного звена
патогенеза либо определение эффективности
лечебных мероприятий. Выбор той или иной
модели зависит от цели, которую ставит пе#
ред собой экспериментатор. Если необходимо
в кратчайшие сроки получить выраженный
деструктивный процесс, то предпочтение
следует отдать методам, предполагающим
деструкцию суставной поверхности с пов#
реждением субхондральной костной плас#
тинки. Для изучения процессов репарации
только хрящевой ткани дефект должен ло#
кализоваться в пределах хряща. В случае,
когда нужно оценить влияние какого#либо
лечебного агента на все элементы сустава,
омываемые синовиальной жидкостью, при
минимальной травматичности процедуры,
можно рекомендовать модели с использова#
нием интраартикулярных инъекций. Для

Методы моделирования остеоартроза

Нехирургиb
ческие Модели спонтанного остеоартроза [5, 40, 32, 37, 36, 35, 34, 33, 38]
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Опосре#
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Двустороннее удаление яичников [31]
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разработки методов коррекции патологи#
ческих процессов, развивающихся при нару#
шении биомеханики суставов у спортсменов,
наиболее целесообразно рассечение связок
и/или менисков. В ситуации, когда важно не

оказывать прямого воздействия на сустав,
можно прибегнуть к двустороннему удале#
нию яичников у морских свинок или остано#
виться на моделях спонтанного остеоартроза.
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ТЕХНОЛОГІЯ МОДЕЛЮВАННЯ 
ОСТЕОАРТРОЗУ ВЕЛИКИХ СУГЛОБІВ 

Г. О. Ковальов
Б. П. Введенський

Б. П. Сандомирський

Інститут проблем кріобіології і кріомедицини
НАН України, Харків

E'mail: kovalyovhome@ukr.net

Описано методи моделювання остеоартрозу
великих суглобів в експерименті. На підставі
даних літератури проаналізовано й узагальне#
но технологічні прийоми моделювання остеоа#
ртрозу в лабораторних тварин. Показано, що
існуючі експериментальні моделі не є універ#
сальними і відображають, як правило, одну
з ланок етіопатогенезу. Подано практичні ре#
комендації щодо вибору технологічних прийо#
мів залежно від завдань дослідження.

Ключові слова: остеоартроз, експеримен#
тальні моделі, великі суглоби.

TECHNOLOGY OF MODELING 
OF LARGE JOINTS OSTEOARTHROSIS

G. A. Koval’ov
B. P. Vvedenskyy

B. P. Sandomirskiy

Institute for problems of Cryobiology 
and Cryomedicine of National Academy

of Sciences of Ukraine, Charkiv

E'mail: kovalyovhome@ukr.net

The objective of the survey was to describe
the technology of experimental modeling of
large joints osteoarthrosis. Based on data of lite#
rature the technological methods of modeling of
joints osteoarthrosis in laboratory animals were
analyzed and generalized. As it has been shown,
existent experimental models are not universal
and as a rule they reflect one of the links of
etiopathogenesis. Practical recommendations
for the choice of technological method depending
on the tasks of research are given.

Key words: osteoarthrosis, experimental mo#
dels, large joints.




