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Аннотация
Цель. Анализ экспериментальных анимальных моделей остеонекроза (ОН) на примере головки бедра с описанием достоинств 
и недостатков, их возможности для трансляции данных во взрослой и детской ортопедии, а также потенциальные модификации моделей 
для исследований в области ортопедии и ревматологии. Материалы и методы. Проведен поиск литературы на русском, английском, 
итальянском языках по электронным базам PubMed, Web of Science, Cochrane Library, E-library, а также банку данных научного издательства 
Springer, охвачен период с 1980 по 2021 г., включая важные исторические моменты лабораторного эксперимента на модели животных. 
Результаты и обсуждение. С учетом проанализированных нами исследований, мы пришли к выводу о том, что модели ОН с идеальными для 
нее условиями не существует, однако выбор модели, тем не менее, возможен и обусловлен целью исследователя воспроизвести ОН по типу 
«остеохондропатии» для изучения результатов применимо к детской ортопедии или классического ОН взрослого человека. С этой точки 
зрения, для остеохондропатии желательно использовать животных с длительно открытыми пластинами роста, интенсивным кровообращением 
во всех отделах кости и быстрой регенерацией, что соответствует ювенильным моделям крысы, кролика и свиньи. При воспроизведении 
ОН у взрослых предпочтение отдается собакам, овцам, свиньям и, в особенности, страусам эму. Нетравматические модели ОН у взрослых 
демонстрировали обратимость и соответствовали ранним стадиям. Заключение. Нуждаемость в моделировании ОН возросла ввиду прогресса 
ортобилогических техник (PRP-терапия, BMCs-технологии и др.) в лечении ОН. Однако результаты применения ортобиологических методов 
лечения неоднородны, разрозненны, не всегда достоверны статистически и являются предметом дискуссий. В связи с этими обстоятельствами 
поиск оптимальных анимальных моделей и тестирование методов лечения ОН в современной ортопедии является необходимостью.
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Abstract
The objective was to analyze experimental animal models of osteonecrosis (ON) using the femoral head, show advantages and disadvantages, 
capacity to translate the findings for adult and pediatric orthopaedics, potential model modifications for orthopaedic and rheumatology research. 
Material and methods The original literature search was conducted on key resources including PubMed, Web of Science, Cochrane Library, E-library, 
and the Springer databank. Literature searches included Russian, English, and Italian studies. The research covered studies of 1980 to 2021 and included 
important landmarks of laboratory experiments with animal models. Results and discussion Although there was no ON model with ideal conditions 
found for it, the choice of a model could be based on the researcher’s goal reproducing ON as a type of “osteochondropathy” to explore the results 
applicable to pediatric orthopaedics or classical ON in adults. Animals with long-term open growth plates, intensive blood circulation in the bone 
and rapid regeneration being characteristic of juvenile models of rats, rabbits and pigs could be appropriate for the experiment. Dogs, sheep, pigs and 
emus, in particular, were practical for reproducing ON in adults. Non-traumatic models of ON in adults were reversible and consistent with early stages 
of the condition. Conclusion The need for ON simulation increased due to progressing orthobiological techniques (PRP-therapy, BMCs technologies, 
etc.) in the treatment of ON. Application of orthobiological treatment resulted in heterogeneous, scattered outcomes being statistically unreliable and 
necessitating the search for optimal animal models and assessment of treatment methods for ON in modern orthopaedics.
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ВВЕДЕНИЕ

Остеонекроз (ОН) представляет собой группу па-
тологических состояний неясной этиологии, исходом 
которых является нарушение метаболизма костной, 
хрящевой ткани и микроциркуляции в очаге возник-
новения с развитием вторичного остеоартрита приле-
жащего сустава [1-4]. Наиболее часто ОН поражает го-
ловку и мыщелки бедра, надмыщелки большеберцовой 
кости, головку плеча и таранной кости [5].

ОН детского и подросткового возраста выделен 
в группу так называемых «остеохондропатий», сре-
ди которых ведущее место занимает болезнь Легга-
Кальве-Пертеса (БЛКП) с частотой встречаемости 
0,4-20,9:100000 [6]. Среди важных особенностей ОН, 
вследствие которых его изучению уделяют большое 
внимание, можно выделить следующие: раннее на-
чало (5-14 лет и 30-45 лет, 3♂ : 1♀); отсутствие лече-
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ния на ранних стадиях, что в 80 % случаев приводит 
к деформации суставных поверхностей; риск высокой 
нестабильности эндопротеза как метода лечения – до 
40 % случаев в первые 10-15 лет; ранняя инвалидность 
и ограничение подвижности [6-9]. Среди этиопатоге-
нетических причин развития ОН выделяют идиопати-
ческий (возможно, гормонально-перегрузочный) спазм 
сосудов микроциркуляторного русла с переходом в 
ишемический стаз и локальный инфаркт кости на фоне 
увеличения клеточной гипоксии [6, 10].

Необходимо отметить, что в клинической прак-
тике большинство методов лечения ОН сводится к 
устранению механического коллапса костной ткани 
в зоне поражения (ротационные остеотомии, ауто- и 
аллопластика костными трансплантатами, туннель-
ная декомпрессия); в отдаленном периоде эти методы 
демонстрируют скромные результаты [4, 5]. Ввиду 

этих обстоятельств в настоящее время существует 
необходимость создания и тестирования новых про-
токолов лечения, что возможно в рамках доклиниче-
ских испытаний [11]. Ранние и поздние стадии ОН 
прекрасно воспроизводятся на анимальной модели, 
которая должна соответствовать следующим крите-
риям: емко отражать совокупность этиологических 
факторов возникновения процесса; отражать все ста-
дии развития остеонекротического процесса, включая 
репарацию [5].

Целью – анализ предложенных эксперименталь-
ных анимальных моделей ОН на примере головки бе-
дра с описанием достоинств и недостатков, их возмож-
ности для трансляции данных во взрослой и детской 
ортопедии, а также потенциальные модификации мо-
делей для исследований в области ортопедии и ревма-
тологии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Поиск источников на русском, английском и ита-
льянском языках проводился по электронным базам 
PubMed, Web of Science, Cochrane Library, e-library, а 
также банку данных научного издательства Springer. По-
иск охватывал работы, опубликованные в период с 1980 
по 2021 г., и включал важные исторические моменты 
лабораторного эксперимента на моделях животных. Ис-

пользовались  следующие  критерии  включения: обзор-
ные статьи, мультицентровые  исследования, контроли-
руемые  когортные  исследования, неконтролируемые  
когортные  исследования, исследования  «случай-кон-
троль»  у животных с воспроизводимым ОН. Ключевые 
слова поиска: остеонекроз, экспериментальная модель, 
эксперименты in vivo/in vitro, лабораторные животные.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ДИСКУССИЯ

Вся совокупность экспериментальных моделей 
представлена на рисунке 1, описание, преимущества и 
недостатки которых будет представлена в нашем обзоре.

Анимальная модель ОН, вызванная травмой
Травматически-индуцированный ОН по механиз-

му воспроизведения можно разделить на три большие 
группы: 1) ОН, вызванный хирургической сосудистой 
депривацией; 2) ОН, вызванный физическими фактора-

ми; 3) ОН, вызванный химическими факторами. Причем 
физически и химически индуцированные ОН вызывают 
изменения, сходные с инфарктом кости, и потенциально 
приводят к коллапсу субхондральной кости.

Модель ОН, вызванного сосудистой депривацией, 
позволяет детально изучить расстройства микроцирку-
ляторного русла как звена патогенеза мультифактори-
альной патологии. 

Рис. 1. Различные анимальные модели ОН (на примере головки бедра)
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В России изучение подобного способа начина-
ется с работ проф. Г.С. Кильчевского, который еще в 
1963 году предложил метод моделирования асептиче-
ского некроза головки бедренной кости [12]. В дан-
ном способе проводится внутрикапсулярное круговое 
сечение синовиальной оболочки у основания шейки 
и перевязка круглой связки головки бедренной кости. 
M. Nishino et al. [13] изучали эту модель на взрослых 
собаках, воспроизводив ОН путем вывиха головки 
бедра и наложения лигатуры на медиальную и лате-
ральную окружную артерии и вены. Через 2 и 4 недели 
на МРТ 80 % животных демонстрировали обширные 
зоны субхондрального некроза головки бедра, однако 
в последующем наблюдение животных не проводили.

J.G. Hofstaetter et al. [14] воспроизводили ОН на мо-
делях взрослых кроликов. Они создавали модель пу-
тем комплексного хирургического удаления суставной 
капсулы, катетеризации и пломбировки сосудов над-
костницы, наложением лигатуры на круглую связку 
головки бедренной кости, а также разрушением кост-
ного мозга через узкий канал по задней стенке головки 
бедра для прерывания интрамедуллярного кровотока. 
Через 6 и 12 месяцев после эксперимента авторы из-
учили КТ и гистологию материала, получив ОН лишь 
у 2 из 15 (13,3 %) животных, у остальных кроликов 
нашли лишь зоны остеолизиса и субхондральных пе-
реломов. Возможно, это связано с обратимостью ОН, 
особенно у четырехлапых животных, а также длитель-
ным сроком наблюдения именно на модели кролика, 
который обладает повышенным кровотоком даже во 
взрослом возрасте.

Много исследований [15-20] посвящено созда-
нию ОН на моделях крыс, где его воспроизводят пу-
тем вывиха головки бедра, перерезки круглой связки, 
двойным рассечением капсулы и надкостницы. Часть 
исследователей через 42 дня после эксперимента за-
фиксировали ОН с параллельным новообразованием 
кости без явлений коллапса (снижения высоты голов-
ки) [15-17]. Другие ученые отмечали преобладание 
феномена остеопороза и остеоартрита над ОН [19-20].

Другая популярная модель ОН с сосудистой де-
привацией – модель поросенка [21-24], где применяют 
наложение лигатуры на головку бедра и пересечение 
круглой связки. J.G. Hofstaetter et al. [24] обнаружили 
грубые рентгенологические и морфологические не-
кротические изменения, сходные с начальной стади-
ей БЛКП, с задержкой роста эпифиза на 4-й неделе 
после эксперимента и тяжелым уплощением головки 
к 8-й неделе.

M.F. Swiontkowski et al. [25] демонстрировали иную 
модель ОН на поросенке с помощью ятрогенного пере-
лома шейки бедра и последующей внутренней фикса-
ции головки металлоконструкцией. Гистологически 
у всех животных были выявлены очаги ОН с дезори-
ентацией трабекул и механическим коллапсом субхон-
дральных зон через 8 недель, подобные результаты 
фиксировали и J.G. Seiler et al. [26] на 12-недельных 
поросятах с воспроизведением протокола эксперимен-
та Swiontkowski.

В 2004 году коллектив авторов под руководством 
проф. И.В. Киргизова предложил методику создания 

модели остеохондропатии головки бедренной кости 
в эксперименте. Изменений структуры кости, харак-
терных для ОН, добивались путем повышения вну-
трикостного давления. Исследование проведено на 
10 беспородных собаках в возрасте 4-6 месяцев. Во-
круг бедренной кости подводился стерильный хомут из 
нержавеющего металла, который затягивали до сдавле-
ния надкостницы [27]. Авторы называли свой способ 
очень надежным и через 4-6 недель получили гистоло-
гические доказательства ОН.

Анимальная модель ОН,  
вызванная физическими факторами
Среди физических факторов, провоцирующих раз-

витие ОН, успешно применяются криогенные и тер-
мальные. Несмотря на то, что вызванный ими ОН не 
совсем естественной природы, стадийность процесса 
соответствует классическим изменениям [28-30]. Про-
цесс криодеструкции вызывает немедленный прямой 
эффект клеточной и сосудистой деструкции. Локаль-
ная гипертермия 43-45 °С с постоянным воздействием 
на параартикулярные ткани в течение некоторого пе-
риода опосредованно вызывает клеточный апоптоз за 
счет перегрева клеточной жидкости и цитоструктур, в 
том числе и ДНК [31]. В.А. Филиппенко с соавторами 
предложен способ моделирования ОН головки бедрен-
ной кости с помощью непосредственного воздействия 
жидким азотом на верхний полюс бедра эксперимен-
тального животного (кролик/собака) двукратно крио-
зондом с температурой -100 °С на границе хрящевого 
покрова головки в течение 5 минут с интервалом 4 не-
дели. Авторы отмечают положительные результаты 
предложенного способа [32]. Другие авторы провели 
моделирование ОН у лошадей за счет глубокой замороз-
ки криозондом с параллельным отслаиванием надкост-
ницы с шейки и межвертельной зоны, однако результат 
был неудовлетворительным: получен неполный дефект 
головки бедра без признаков коллапса, а стадийность 
процесса не соответствовала классической [33].

M.G. Conzemius et al. [34] смоделировали ОН на 
страусах эму методом локального введения жидко-
го азота на головку бедра вблизи перехода в шейку 
с дополнительным лигатурным перевязыванием со-
судов. Этот эксперимент демонстрировал очень хо-
рошие результаты, поскольку полученные изменения 
хорошо отражали стадии некроза. У 16 из 19 птиц 
отмечали нарушение походки в виде хромоты, у 13 
из 19 птиц – фрагментацию хряща с потерей формы 
суставного конца и у 4 птиц – субкапитальный пере-
лом [34]. Другие авторы описали подобную модель 
ОН у овец, получив гистологическую верификацию 
процесса через 6-12 недель, но без явлений снижения 
высоты головки бедра [35].

Известна модель ОН у кроликов, вызванная микро-
волновым теплом с температурным воздействием на 
головку бедра в 55 °С в течение 10 минут [30]. Авто-
ры получили обширные зоны повреждения в короткие 
сроки (до 4-х недель) с явлениями остеопороза, деге-
неративных кист и спонтанной репарацией ОН через 
6-8 недель, но 69 % животных через 12 недель потеря-
ли нормальную конфигурацию головки бедра за счет 
коллапса.
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Имеются также работы, посвященные созданию ОН с 
применением рентгенофокусной терапии [36-39], однако 
эксперименты сопровождались техническими трудностя-
ми и страданиями животных, а результаты большинства 
расценивались как неудовлетворительные, поскольку ОН 
не имел стадийности и не сопровождался коллапсом.

Анимальная модель ОН,  
вызванная химическими факторами
J. Manggold et al. [40] вызвали ОН у овец путем 

внутрикостного введения этанола, получив верифици-
рованный гистологически парциальный некроз через 
12 недель у всех животных. В ходе эксперимента одно 
животное погибло в момент инъекции, а у другого че-
рез 6 недель выявили субкапитальный перелом.

Ряд авторов предложили вдувать тальк в полость 
сустава и вводить препарат каменноугольной смолы 
поднадкостнично (у собак). Дополнялся способ алкого-
лизацией крестцового сплетения 96° спиртом. Авторы 
отмечают, что через 2 месяца у животного развивается 
1 степень асептического некроза головки бедренной 
кости, через 3 месяца – II степень, а через 4,5 месяца – 
III степень [41], однако для осуществления данного 
эксперимента необходим доступ к суставу, что имеет 
вероятность воспалительных осложнений.

В 2006 году А.С. Бойко обнародовал диссертаци-
онное исследование, в котором описал способ форми-
рования модели ОН с введением в субэпифизарную 
зону бедренной кости экспериментального животного 
(собаки) тромбовара. На основе разработанной им экс-
периментальной модели доказано, что одним из основ-
ных звеньев патогенеза асептического некроза головки 
бедренной кости является синдром локальной гипер-
коагуляции с нарушением венозного оттока из прокси-
мального эпиметафиза бедра [42].

Анимальная модель ОН,  
вызванная нетравматическими факторами
Нетравматический ОН по механизму воспроиз-

ведения можно разделить на три большие группы: 
1) стероид-индуцированный, 2) липополисахарид-ин-
дуцированный и 3) опосредованный химически-инду-
цированный (лошадиная сыворотка, алкоголь, бариче-
ский фактор и др.). Некоторые авторы выделяют так 
называемый спонтанный ОН у лабораторных живот-
ных, но, ввиду незначительности события, результаты 
его ничтожны [43, 44].

Стероид-индуцированный ОН  
на анимальной модели
Одним из доказанных и непосредственных факто-

ров развития ОН у человека является целевой прием 
кортикосетроидов [45]. В связи с этим обстоятель-
ством, в литературе имеется достаточное количество 
сообщений об экспериментальной модели ОН, инду-
цированного стероидами, однако интерпретация ре-
зультатов важна для ортопедов, лечащих взрослое на-
селение, поскольку случаев стероид-индуцированного 
ОН в детской популяции немного.

Много исследований описывает формирование 
модели ОН у кроликов путем схематичного введения 
метилпреднизолона внутримышечно [46, 47]. В одной 
работе кроликам однократно внутримышечно вводили 
метипред из расчета 20 мг/кг и фиксировали призна-

ки некроза у 83 % животных; диагноз гистологически 
верифицировали через 3 недели после инъекции [48]. 
Другие авторы, применив похожие модели, получили 
70 % исходов в ОН с гистологической верификацией 
диагноза через 4 недели с 20 % смертностью кроли-
ков от инъекции [49] или же получили доклиническую 
стадию отека костного мозга без перехода в ОН [50]. 
X. Zhang et al. [51] описали стероид-индуцированный 
ОН на крысах с введением метипреда из расчета 21 мг/
кг/ежедневно/4 недели у 80 % животных по типу остео-
хондропатии (т.е. с сохранением трабекулярных остео-
бластов). Другие авторы [52] опубликовали результаты 
эксперимента на модели цыплят с внутримышечным 
введением метипреда 3 мг/кг/в течение недели, и полу-
чили ОН с репарацией через 24 недели у 4 из 12 цы-
плят, но 48 % птиц погибло.

В этом плане интересна колоссальная работа 
A. Xavier et al. [53], где авторы в систематическом обзоре 
работ с 2011 по 2021 г. изучили 284 полнотекстовых ис-
следований и статистически проанализировали 53 про-
токола создания модели ОН и остеопороза с помощью 
стероидов. Авторы получили следующие результаты: 
1) наиболее популярными анимальными моделями слу-
жили крысы (66 % работ) и мыши (32 %), на кроликов 
и овец пришлось не более 1 %, ещё в 1 % работ исполь-
зовались поросята/лошади/собаки и др.; 2) для введения 
в 49 % работ использован дексаметазон, в 22 % – пред-
низолон и в 14 % – метипред внутримышечно в 22 % 
случаев и 14 % перорально; 3) дозировки преднизолона 
для крыс составили от 0,1 мг/кг/ежедневно/60 дней или 
25 мг/кг/2 раза в неделю/6 недель; для мышей предни-
золон вводился из расчета 0,8 мг/кг/ежедневно/3 неде-
ли или 4 мг/кг/ежедневно/3 недели; кроликам и овцам 
дексаметазон вводили из расчета 3 мг/кг/дважды в не-
делю/12 недель и преднизолон 0,6 мг/кг/5 раз в неде-
лю/7 месяцев. К сожалению, прямое сравнение между 
исследованиями об эффективности моделей было за-
труднено вследствие неоднородности информации в от-
ношении дозы, способа введения препарата, продолжи-
тельности и типа биодоступности у животных.

Липополисахарид-индуцированный ОН
Существует ряд исследований, посвященных изуче-

нию ОН, полученного данным способом. Так, в работе 
группы авторов [54] ОН получен на модели кролика 
путем однократного внутривенного введения липополи-
сахарида (10ų/кг) и фиксирован в 77 % случаев в муль-
тифокальной форме через 4 недели (4 кролика из 35 по-
гибли при введении препарата). ОН развился подобно 
реакции Шварцмана за счет организации микротромбов 
в микроциркуляторном русле субхондральной кости, не-
кроза в эпифизе удалось добиться лишь у 9 % живот-
ных. Известна работа A. Sakaguchi et al. [55], где путем 
ежедневного введения липополисахарида крысам-сам-
цам (n = 5) у всех животных в течение 4-х недель уда-
лось получить гистологически верифицированный ОН, 
несмотря на параллельное введение бисфосфонатов.

Опосредованный химически-индуцированный 
ОН (лошадиная сыворотка, алкоголь, барический 
фактор и др.)

Известен и ОН, вызванный введением различных 
иммунных препаратов. К примеру, некоторые авто-
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ры [56] моделировали процесс на кроликах путем 
введения внутривенно стерильной инактивирован-
ной лошадиной сыворотки 10 мл/кг дважды в течение 
3-х недель и получили признаки ранней стадии некро-
за у 64 % животных к третьей неделе эксперимента, но 
без явлений коллапса субхондральной кости.

Известны многочисленные работы, посвященные 
моделированию ОН путем комбинации введения сте-
роидов и липополисахаридов [57-59] или лошадиной 
сыворотки [60], однако полученные результаты невоз-
можно интерпретировать в связи с малым количеством 
животных, отсутствием тяжелых стадий ОН и высокой 
смертностью животных.

Модель алкоголь-ассоциированного ОН особенно 
популярна в странах Азии, в частности, в Китае [45]. 
Разработан протокол моделирования ОН на мышах, 
где алкоголь (20 мл/кг, 46 % раствор этанола) вводили 
в желудок и через 6 мес. получали полноценный ОН 
со снижением высоты головки бедра и эпифиза [61]. 
C. Jaffre et al. [62] провели анализ ряда работ, из-
учающих связь ежедневного приема алкоголя у крыс/
кроликов в течение 4-6 недель и возникновения ОН, 
и пришли к следующему выводу: результаты трудно 
интерпретировать на основе текущего понимания воз-
действия алкоголя на метаболизм костей, и существу-
ют проблемы, связанные с протоколом, включая дозу, 
продолжительность и возможную отмену алкоголя у 
животных.

Некоторые авторы демонстрировали полу-
чение ОН путем влияния давлением. К примеру, 
C.E. Lehner et al. [63] зафиксировали дисбарический 
ОН у взрослых овец через 12-13 и 24 часа после воз-
действия сжатым воздухом (2,6-2,9 атмосферы) в тече-
ние 2-х месяцев, однако гистологически были получе-
ны лишь небольшие участки остеолизиса.

В последнее время интерес к созданию биологиче-
ской модели ОН с отражением этиопатогенетических 
моментов и патофизиологических стадий процесса на-
растает. Такая методика становится востребованной 
ввиду широкого внедрения в практику малоинвазив-
ных ортобиологических методик в лечении ортопеди-
ческой патологии [64, 65]. С учетом проанализирован-
ных нами исследований, посвященных проблеме, мы 
пришли к выводу о том, что модель с идеальными для 
нее условиями не существует, однако, с учетом перво-
начальных целей и желаемых результатов, выбор все-
таки возможен.

Основными факторами выбора животных являются 
стоимость приобретения и ухода, доступность, толе-
рантность к содержанию в неволе и простота содер-
жания, приспособляемость в группе, невысокие экс-

плуатационные расходы, резистентность к инфекциям 
и заболеваниям, однородность животных, сходство с 
человеком по биологическим характеристикам, пере-
носимость хирургических вмешательств. Кроме того, 
продолжительность жизни выбранного вида должна 
быть подходящей для длительности исследования [66]. 
С этой точки зрения оптимальными моделями являют-
ся крысы, кролики, собаки. Несмотря на то, что многие 
работы [67, 68] изучили отличия состава, плотности 
и качества костей у разных видов (человек, собаки, 
овцы, свиньи, коровы, цыплята) и пришли к выводу 
о наибольшем сходстве костной ткани собак и свиней 
с человеческой, для моделирования ОН это не прин-
ципиальный момент, поскольку по анатомической и 
патоморфологической природе костная ткань однотип-
на. Тип животного не имеет значения, так как во всех 
предложенных способах идет патогенетическое воз-
действие на костную ткань [69].

Разделение обусловлено целью исследователя по 
воспроизводству ОН по типу «остеохондропатии» для 
изучения результатов применимо к детской ортопедии 
или классического ОН взрослого человека.

С этой точки зрения, для остеохондропатии жела-
тельно использовать животных с длительно открыты-
ми пластинами роста, интенсивным кровообращением 
во всех отделах кости и быстрой регенерацией, что со-
ответствует моделям крыса, кролик и поросенок [64].

С учетом мультифакториальности ОН у детей и ми-
нимальности травматического агента предпочтительно 
использовать нетравматические модели ОН (рис. 1) с 
минимальным хирургическим или химическим воз-
действием инородных веществ, т. е. комбинации стеро-
ид-индуцированного ОН с малой сосудистой деприва-
цией [12-27]. Еще более перспективной, на наш взгляд, 
является патофизиологическая модель И.И. Кужелив-
ского с соавт. [70], разработавших модель с использо-
ванием норадреналина параартикулярно в сочетании с 
физической нагрузкой.

При воспроизведении ОН у взрослых предпочтение 
отдается собакам, овцам, свиньям и, в особенности, 
страусам эму. Двуногие эму демонстрировали прекрас-
ные результаты стадийности ОН с учетом клинических 
проявлений [34], неудобна эта модель лишь вследствие 
медленного роста и затратного содержания. Для взрос-
лого ОН прекрасно подходят травматические модели 
патологии с их преимуществом фокального некроза 
головки бедра, стадийности вплоть до полного коллап-
са головки и снижения ее высоты. Нетравматические 
модели ОН у взрослых демонстрировали не такие впе-
чатляющие данные, поскольку некроз зачастую был 
обратим или соответствовал ранним стадиям.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В настоящее время имеется потребность в поис-
ке анимальных моделей для воспроизведения асеп-
тического некроза как распространенного патологи-
ческого процесса в ортопедии с катастрофическими 
последствиями для индивида. Нуждаемость в моде-
лировании ОН возросла ввиду прогресса ортобило-
гических техник (PRP-терапия, BMCs-технологии и 
др.) в лечении ранних стадий заболевания, поскольку 

их диагностика стала широкодоступна в клинической 
практике, однако результаты применения таких мето-
дов лечения неоднородны, разрозненны, статистиче-
ски относительны и являются предметом дискуссий. 
В связи с этими обстоятельствами, поиск оптималь-
ных анимальных моделей и тестирование методов 
лечения ОН в современной ортопедии является необ-
ходимостью.
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