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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования 

 В настоящее время заболевания суставов достаточно широко 

распространены как у человека, так и у животных. По данным зарубежной 

литературы, самым распространенным заболеванием суставов в гуманитарной 

медицине является остеоартроз [25,26,28,50,58,68,96,103]. Он служит основной 

причиной функциональной недееспособности и инвалидности у людей [98,103]. 

Остеоартроз представляет собой дегенеративно-дистрофическое 

гетерогенное заболевание, в котором ведущим звеном патогенеза является 

дегенерация и деструкция суставного хряща,  а также изменения субхондральной 

кости и воспаление [18,22,29,51,55,72,79]. 

К основным этиологическим факторам  заболевания относят нарушение 

биомеханики сустава в результате травм, генетические заболевания, 

метаболические и эндокринные расстройства, функциональную перегрузку 

суставов, возраст [22,29,40,43,58,77,78,123]. 

В ветеринарной медицине данное заболевание также достаточно широко  

распространено. Количество больных животных постоянно растет, в частности, 

из-за отсутствия грамотной селекционной работы при разведении животных, а 

также несоблюдения владельцами норм кормления, приводящих к избыточной 

массе тела [22,40,50,58,77,78,79,96]. 

В настоящее время предлагаемые терапевтические подходы к лечению при 

остеоартрозах, в основном, симптоматические с целью уменьшения болевого 

синдрома, так как остеоартроз клинически ассоциирован с болью. Имеется 

значительный арсенал фармакологических агентов, направленных на купирование 

боли [18,26,28,38,44,57,65,77,88,115,118,126,130]. Однако, эти препараты не 

оказывают влияние на главное патогенетическое звено остеоартроза - разрушение 

хряща, а кроме того провоцируют серьезные побочные эффекты (эррозивно-

язвенные поражения желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистые 

заболевания, нефропатии и гепатопатии), которые  иногда даже могут привести к  

летальному исходу, особенно у  пациентов геронтного возраста [65,88,95,116]. 
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Различные хондропротекторы, широко представленные на ветеринарном 

рынке, имеют слабовыраженный репаративный эффект [15,22,40,59,82,80]. Кроме 

того, курс применения таких препаратов достаточно длительный, а их стоимость 

высока, что делает данную терапию экономически невыгодной. 

Терапевтическую эффективность различного рода гомеопатических 

препаратов для терапии больных остоеартрозами ряд авторов вообще ставит под 

сомнение. Проведение оперативных вмешательств по коррекции положения 

компонентов сустава с целью избавления животного от боли, рекомендовано как 

крайняя мера, когда анальгетики и прочие препараты не оказывают заметного 

лечебного воздействия [26,71]. Поэтому, в ветеринарной и гуманитарной 

медицине продолжается поиск оптимального консервативного метода лечения при 

остеоартрозах, который будет обладать высокими хондрорепаративными 

потенциями и отсутствием побочных эффектов.  

Обогащенную тромбоцитами плазму используют в различных областях 

медицины уже более 30 лет. Имеются незначительные данные об успешном 

применении этой технологии в ортопедии, однако, по неизвестным причинам 

широкого применения она не получила [20,24,25,39,47,48,54,61,67,89]. Терапия 

аутоплазмой нашла широкое применение в спортивной медицине,  косметологии,  

дермато-венерологии,  стоматологии и даже в гинекологии. За счет содержания 

цитокинов, факторов роста, белков, ферментов и гормонов она проявляет ярко-

выраженный регенеративный эффект, способствует ускоренному заживлению ран, 

стимулирует митогенез клеток      

[2,3,7,10,11,17,21,23,34,36,61,62,84,93,99,105,109,113,128,136].  

В связи с этим, представляется актуальным исследование применения 

интраартикулярных инъекций обогащенной тромбоцитами аутоплазмы в терапии 

остеоартрозов у собак. Однако, остаются невыясненными вопросы влияния 

аутоплазмы  на организм в целом, наличия побочных эффектов, а также 

показания, доза и кратность применения обогащенной тромбоцитами аутоплазмы. 
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Степень разработанности проблемы 

Вопросы этиологии и патогенеза остеоартроза у человека и животных в 

разное время изучали  Борткевич О.П., Давыдов В.Б.,  Коваленко В.Н.,  Корж А.А., 

Латышева А.Г., Макушин Д.В.,  Матвеева Е.Л., Мищенко С.Н., Носков 

С.М.,Сазонова С.Н.,Сивордова Л.Е.,Симакова Е.С., Сотников В.В.,Стекольников 

А.А.,Ступина Т.А., Филлипенко В.А.,Хермиш Д.,Чепелева М.В., Черных В.П., 

Широкова Л.Ю.,Э.Меле, Cooper C., Dennison E., Edwards M., Olsson S. 

Различные терапевтические подходы к лечению больных остеоартрозами 

описаны в работах Волосенко С.Е., Воронцова А.А., Гаррифулова Г.Г.,  Егоровой 

Е.А., Жаровой Т.А.,Захарова М.М., Калиновского А.А.,Кирка Р., Корж 

А.А.,Королевой С.В.,Кулешовой Я.А.,  Форментон М., Мальчевского В.А., Паруля 

О.М., Позябина С.В.,Рябкова О.Б., Слесаренко Н.А.,Широковой Л.Ю.,  

Широковой О.Е.,Шишкина В.И., Ягникова С.А.,  Якимчук Е.А., Badurski J., 

Bellamy N., Bensen W., Brantd K. D., Chapurlat R., Chevalier X.,Christiansen C.,Devi 

G., Fleishman C., Genant H., Mathew S. T., Micklier E. A.,  Myers S. L.,Nasonov E.,  

Navarro F., Pollmeier M., Prasanth V. V., Reginster J.-Y.,  Sambrook P.N.,Toulemonde 

C.,  Vinod B.  

Разработкой и оптимизацией методик получения обогащенной 

тромбоцитами плазмы и областей ее применения  занимались Ахмеров Р.Р., 

Багатка С.С.,Богдан В.Г., Болобошко К.Б.,Дейкало В.В.,Ефимов Ю.В.,Журавлев 

В.П.,Зубанов П.С.,Иванов П.Ю.,Иванов С.Ю., Концевой А.В.,Макеев О.Г., 

Мастыков А.Н.,Мигура С.А.,Улыбин А.И.,Чернина Т.Н.,Ямуркова Н.Ф. 

Репаративные свойства обогащенной тромбоцитами аутоплазмы изучали 

Аршинов А.В.,Батыршина С.В.,Берченко Г.Н.,Бодаченко К.А.,Болобошко К.Б., 

Габидуллина Р.И.,Гайнутдинова Э.Р.,Галеев А.А, Глухов А.А.,Демкин А.С.,Дыбин 

С.Д., Зафранская М.М.,Кесян Г.А.,Крайник И.В.,Макаренко А.В.,Маланин Д.А., 

Мастыков А.Н.,Носков С.М.,Остроушко А.П.,Ефимов Ю.В.,Рушай А.К.,Семенов 

С.Н.,Стоматов А.В.,Толстов Д.А.,Широкова Л.Ю.,Aghaloo1 T. L.,Aguirre J. 

J.,Alonso R.,Anitua E.,Daif E. T., Foster T. E.,Freymiller E. G., Gerhardt M. B.,Girbau 
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C., Kotsovilis S., Mandelbaum B. R.,Markou N.,Moy P. K.,Muruzabal F., Nikolidakis 

D. , Orive G.,Pepelassi E., Puskas B. L.,Rappl L. M.,Rodeo S. A. 

В связи с высокими репаративными потенциями обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы (стимуляция митогенеза, остеогенеза) нами был 

выбран данный метод в качестве терапии остеоартроза. Отсутствие 

апробированных методик получения обогащенной тромбоцитами аутоплазмы у 

животных, а также достоверных данных о влиянии интраартикулярных инъекций 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы при остеоартрозе на хондрорепарацию, 

наличии или отсутствии системных и местных ответных реакций обусловили 

выбор темы данного диссертационного исследования. 

 

Цель и задачи исследования 

Целью нашего исследования явилось клинико-морфо-биохимическое 

обоснование эффективности применения обогащенной тромбоцитами аутоплазмы 

при асептических остеоартрозах у собак 

Для достижения поставленной цели были определены следующие задачи: 

 определить манифестацию остеоартрозов собак в г.Саратов; 

 разработать оптимальную методику приготовления обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы; 

 с учетом клинических, рентгенологических и ультрасонографических 

данных оценить терапевтическую эффективность обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы при остеоартрозах у собак; 

 с использованием цитологического и биохимического анализов 

синовиальной жидкости определить положительное влияние на  ее морфо-

биохимический состав аутоплазмы, обогащенной тромбоцитами; 

 провести динамическую оценку морфологических изменений в пораженных 

остеоартрозом  суставах; 
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 на основании клинико-морфологических и инструментальных исследований 

определить показания к применению обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы при остеоартрозах у животных. 

 

Предмет исследования 

Терапевтическая эффективность применения обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы при терапии животных с остеоартрозами. 

 

Научная новизна  

Научная новизна диссертационного исследования заключается в 

представлении комплексной морфофункциональной характеристики  пораженного 

остеоартрозом сустава на различных стадиях процесса при терапии 

интраартикулярными инъекциями обогащенной тромбоцитами аутоплазмы с 

учетом клинико - морфобиохимических, рентгенографических, 

ультрасонографических, эндоскопических, цитологических характеристик. 

Цитологические и биохимические исследования синовиальной жидкости 

показали, что применение интраартикулярных инъекций обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы способствует  восстановлению морфологического 

состава синовиальной жидкости. Эндоскопическим исследованием выявлено 

хондропротективное влияние обогащенной тромбоцитами аутоплазмы. 

Гематологические исследования показали, что локальная терапия обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмой при остеоартрозах не угнетает эритро-, лейко- и 

тромбопоэз, не провоцирует местных или системных воспалительных или 

аллергических реакций. Биохимические исследования установили отсутствие 

гепато- и нефротоксичности при терапии больных остеоартрозами обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмой. Рентгенографические и ультрасонографические 

исследования установлили, что терапия обогащенной тромбоцитами аутоплазмой 

при остеоартрозе способствует восстановлению архитектоники компонентов 

сустава, что подтверждается клиническими данными. 
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Теоретическая и практическая значимость работы  

Работа, проведенная с использованием широкого спектра научных методов 

исследования, таких как клинический осмотр, клинико-биохимический анализ 

крови, рентгенографическое и ультрасонографическое исследование, 

эндоскопическое обследование сустава, биохимический и цитологический анализ  

синовиальной жидкости позволило расширить представление о морфологических 

и биохимических процессах в суставе при остеоартрозе. Установлено, что за счет 

высокой концентрации цитокинов и факторов роста, обогащенная тромбоцитами 

аутоплазма при интраартикулярном применении обладает обезболивающим, 

противовоспалительным и хондрорепаративным свойством, не обладает 

местнораздражающим и сенсибилизирующим эффектом.  

На основании проведенных исследований научно обоснована, разработана и 

внедрена в ветеринарную практику методика контроля и лечения больных 

остеоартрозами животных. 

Материалы диссертационной работы используют в своей практической 

работе ветеринарные врачи гг. Саратова, Пензы, Волгограда, Москвы, а также в 

учебном процессе на кафедрах  «Болезни животных и ВСЭ» ФГБОУ ВО 

«Саратовский государственный аграрный университет им. Н.И.Вавилова», 

«Анатомия и физиология животных» ФГБОУ ВО "Волгоградский 

государственный аграрный университет", «Ветеринарная хирургия» ФГБОУ ВПО 

«Казанская государственная академия ветеринарной медицины имени 

Н.Э.Баумана». 

 

Методология и методы исследования  

Методологической основой научного исследования явилось использование 

комплексного подхода к изучаемой проблеме, заключающееся в использовании 

классических и современных методов исследования и сертифицированного 

оборудования. Отбор клинически больных животных и формирование их в 

подопытные группы проводили по принципу аналогов. В процессе исследования 

были использованы клинический, гематологический, биохимический, 
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иммунохроматографический  рентгенологический, ультрасонографический, 

цитологический, эндоскопический и статистический методы исследования. 

 

Положения, выносимые на защиту 

− клинико-морфологические изменения при терапии собак с остеоартрозами; 

− терапевтическая эффективность интраартикулярных инъекций обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы. 

 

Степень достоверности и апробация результатов  

Основные научные положения и выводы, а также  практические 

предложения, изложенные в диссертационной работе, отвечают цели и задачам 

исследования, логически вытекают из представленного фактического материала, 

научно обоснованы и аргументированы. Достоверность доказана и  

подтверждается большим объемом гематологических, биохимических, 

иммунохроматографических, рентгенологических, ультрасонографических, 

цитологических и эндоскопических  исследований, проведенных на современном 

уровне со статистической обработкой полученных данных. 

Основные положения диссертационной работы доложены и обсуждены на 

конкурсах научно-инновационных работ молодых ученых СГАУ (Саратов,2014-

2015 гг.); ежегодных научно-практических конференциях профессорско-

преподавательского состава СГАУ им. Н.И. Вавилова (Саратов, 2014-2015 гг.); XIV 

Всероссийской выставке научно-технического творчества молодежи  НТТМ  

(Москва,2014 г.); XXVII-ХХVIII Международных научных конференциях 

«Математические Методы в Технике и Технологиях - ММТТ- 27/28 (Саратов,2014-

2015 гг.); Всероссийской научно-практической конференции «Вклад молодых 

ученых в инновационное развитие АПК» (Пенза, 2013 г.)  Международной 

научной конференции студентов, аспирантов и молодых ученых : «Знания 

молодых для развития ветеринарной медицины и АПК страны» (СПБ, 2014-

2015гг.);IX Международной научно-практической конференции «Современные 

концепции научных исследований» (Москва,2014 г.); Международной научно-



12 

 

практической конференции молодых ученых и специалистов «Молодые ученые в 

решении актуальных проблем науки» (Троицк, 2013 г.);XXIII Московском 

Международном ветеринарном конгрессе; II этапе Всероссийского конкурса на 

лучшую научную работу среди студентов, аспирантов и молодых ученых высших 

учебных заведений МСХ России по ПФО (Казань,2015); II Международном 

ветеринарном конгрессе VETistanbul-2015 (Санкт-Петербург,2015); 

Международной научно-практической конференции «Современные проблемы 

ветеринарной онкологии и иммунологии» (Саратов, 2014). 

 

Личный вклад соискателя 

Весь основной объем исследований выполнен автором самостоятельно.  В 

10 печатных работах представлено более 90 %  полученных в ходе работы 

материалов. 

 

Публикации  

По материалам диссертации опубликовано 10 печатных работ, в которых 

отражены основные положения диссертационной работы, из них 2 в ведущих 

рецензируемых научных журналах, включенных в перечень ВАК Минобрнауки 

РФ, а так же 1 патент.  

 

Объем и структура диссертации  

Диссертация состоит из введения, шести глав, заключения; рекомендаций 

производству, списка цитируемой литературы и приложений; изложена на 141 

странице компьютерного текста, иллюстрирована 25 рисунками, 8 таблицами, 2 

диаграммами. Список литературы включает 136 источников, из них 

отечественных - 96, зарубежных –40 . 
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ГЛАВА 1 . ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Этиология и нозологический профиль остеоартрозов собак 

 

Остеоартроз (ОА) - дегенеративно-дистрофическое заболевание суставов, 

характеризующееся прогрессирующим поражением суставного хряща 

[22,26,28,29,35,43,51,58,69,77,78,79,91]. Это гетерогенная болезнь, оценка и 

стадийность которой весьма затруднены [26].  В зарубежной  литературе данное 

заболевание чаще называется остеоартрит, что подчеркивает важную роль 

воспалительного компонента в развитии и прогрессирование заболевания, 

несмотря на отсутствие классических признаков воспаления [18]. Другие 

зарубежные авторы считают термин «остеоартрит» наиболее предпочтительным, 

хоть и несовершенным [26]. 

  С морфологической точки зрения при остеоартрозе происходит нарушение 

равновесия между процессами восстановления и разрушения в хряще, субхон-

дральной кости и окружающих тканях [77,78].  

Остеоартроз характеризуется стиранием хрящевой ткани вплоть до 

субхондрального слоя кости. Развивающееся поражение суставов клинически 

проявляется болью.  Хроническое воспаление приводит к новообразованию 

костной ткани, сужению суставной щели, склерозу субхондрального слоя кости и 

образованию остеофитов [58]. 

Остеоартроз классифицируют на первичный (идиопатический), вторичный, 

или эрозивный (атрофический). Идиопатический остеоартроз встречается редко, 

фактор, вызвавший его, как правило, не обнаружен. Поражаются в основном 

симметричные суставы. 

Вторичный остеоартроз - это наиболее частая форма остеоартроза у собак, 

причинами которого являются: 

- расслаивающий остеохондрит; 

- дисплазия тазобедренных суставов (нарушение развития как бедренного, 

так и тазового компонентов);  

- повреждение крестовидных связок коленного сустава (надрыв, разрыв); 
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- повреждение коллатеральных связок коленного сустава; 

- вывих сустава; 

- переломы суставов; 

- болезнь Легга-Кальве-Пертеса [26,58,77,78]. 

В 70 –80% случаев причиной хромоты собак является остеоартроз. 

Другие авторы утверждают, что среди основных причин остеоартроза сле-

дует отметить возраст животных (данные различных авторов указывают на то, что 

указанным заболеванием страдают 20 % собак в возрасте старше 1 года и более 

95 % старше 5 лет) [49,58].  

Половая принадлежность животных тоже имеет значение. Литературные 

данные свидетельствуют о том, что заболевание чаще встречается у кобелей, 

нежели у сук. [22,49,58]. 

Данных по поводу соотношения кастрированных и некастрированных 

особей, страдающих остеоартрозами, мы не нашли, хотя эндокринные нарушения, 

происходящие  у кастрированных животных (в частности, у самок) располагают к 

развитию остеоартроза. В гуманитарной медицине установлено, что 

гормональные нарушения (снижение уровня эстрогенов) у женщин являются 

предрасполагающим фактором в развитии остеоартроза . Рядом исследователей 

отмечено, что половые гормоны способны модифицировать метаболизм хрящевой 

ткани. Имеются данные о том, что овариоэктомия увеличивает скорость 

деструктивных процессов в хряще. В то же время отмечено, что и избыток 

эстрогенов увеличивает деструктивные процессы в хряще [43]. 

Вес животного также имеет немаловажное значение. Отмечено, у людей с 

излишним весом и нарушенной кинематикой сустава вес переносится на участки 

хряща, которые не способны переносить такие нагрузки, вследствие чего проис-

ходят дегенеративные изменения в хрящевой ткани. В одном из ветеринарных  

исследований сообщается, что тяжесть рентгенологического проявления остео-

артроза была более выражена у животных, имеющих излишний вес, кормление 

которых не ограничивали  [50]. Болезнь реже затрагивает животных, масса тела 

которых менее 18 кг [49]. Приблизительно 45% собак, страдающих артритом, – 
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это собаки крупных размеров, а  более 50% среди них относятся к «гигантским» 

породам. Собаки средних размеров составляют 28%, а мелкие собаки – 27% [58]. 

В гуманитарной медицине ряд авторов отмечает, что в патогенезе остеоарт-

роза большую роль играют дислипидемии. Так, при обследовании 130 больных у 

60% из них выявлен высокий уровень окисленных липопротеидов низкой плотно-

сти (оЛПНП) и у 29% был повышен уровень антител к ним. Предполагается, что 

оЛПНП обладают иммуногенными свойствами, что может приводить к формиро-

ванию комплексов антител с липопротеинами, запускающих механизмы аутоим-

мунного воспаления и повреждения клеточных мембран околосуставных тканей и 

хряща [72]. Наряду с этим есть сведения, что при различных артропатиях в сино-

виальной жидкости появляются кристаллы холестерина и жидкие кристаллы ли-

пидов, что отражает нарушение метаболизма липидов [56]. 

Иммунологические реакции также имеют значительное влияние в патогене-

зе остеоартроза. У 53% собак с дегенеративным заболеванием сустава в пробах 

сыворотки крови обнаружены антитела к коллагену I типа, а у 56 %- к коллагену 

II типа [122]. 

У животных существует также генетическая детерминация, например, лаб-

радор и немецкая овчарка более предрасположены к возникновению остеоартрита 

наряду с другими заболеваниями суставов, такими как фрагментация крючковид-

ного отростка [22,58]. Также к заболеванию предрасположены ротвейлеры, чау-

чау, бигли [22]. 

Интенсивные физические нагрузки в период роста также признаны 

предрасполагающим фактором [58].  Ряд авторов утверждает, что чрезмерная 

механическая нагрузка на суставной хрящ, возникающая при  физической 

подготовке,  может ускорить дистрофические изменения суставного хряща, 

связанные с  уменьшением содержания гиалуронана даже без первичной 

патологии [22, 132]. Однако отмечено, что умеренные нагрузки способствуют 

развитию адаптационных изменений в суставном хряще [132]. 

Таким образом, остеоартроз является достаточно распространенным 

заболеванием среди животных, особенно среди крупных пород собак. К 
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заболеванию предрасполагают следующие факторы: возраст животных, масса 

тела, генетическая предрасположенность, наличие повреждений и травм сустава в 

анамнезе, нерациональное кормление и физические нагрузки в период роста и 

развития животного. Однако, данный момент нельзя считать до конца изученным 

в возрастном и породном аспектах, а также в свете урбанистических изменений у 

собак, страдающих гиподинамией. 
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1.2.Клинико-морфологические изменения в суставах при остеоартрозах 

 

В развитие остеоартроза вовлекается главным образом хрящевая ткань.  

Патологический процесс нередко затрагивает также субхондральную кость и 

синовиальную оболочку [26]. 

Ведущая роль в патогенезе остеоартроза принадлежит нарушению трофики 

суставного хряща. Гиалиновый хрящ аваскулярен, характеризуется диффузион-

ным типом питания и имеет два источника кровоснабжения: первый – капилляры 

синовиальной оболочки, второй – капилляры субхондральной кости. Особенно-

стью хрящевой ткани является то, что в ней относительно мало клеток, которые 

окружены большим количеством межклеточного матрикса, который характеризу-

ется сложной макромолекулярной организацией и  занимает около 95 % от обще-

го объема хряща. В матриксе суставного хряща коллаген составляет 50-70 %, при 

этом основной тип коллагена суставного хряща - коллаген II типа (95 %) [43].  Из-

вестно также, что помимо коллагена, сухой остаток хряща представлен  про-

теогликанами (35%),  гликопротеинами (10%),минеральными веществами (3%)  

липидами (1%) и хондроцитами (от 1 до 12%) [132].  

 Хондроциты участвуют в регуляции синтеза и деградации компонентов 

хрящевого матрикса, эти процессы в норме находятся в сбалансированном состо-

янии. Обладая интенсивной анаэробной метаболической активностью, хондроци-

ты чрезвычайно чувствительны к нарушению кровоснабжения сустава [132]. В 

настоящее время развитие дегенеративно-дистрофических процессов при гонарт-

розе связывают с нарушением функции сустава и микроциркуляции в суставных 

концах с последующим развитием застойных явлений [51]. 

 Повреждение хряща при остеоартрозе вызывает синовит с высвобождением 

медиаторов воспаления (цитокинов и металлопротеиназ), что приводит к даль-

нейшему повреждению хряща [22,26].  Некоторые авторы считают реактивный 

синовит одним из ведущих факторов, стимулирующих прогрессирующее повре-

ждение хряща при  остеоартрозе [22]. Предполагается, что к цитокинам, ответ-

ственным за стимуляцию процесса деградации хряща при остеоартрите, относятся 
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интерлейкины 1 и 6 (ИЛ-1, ИЛ-6) и фактор некроза опухоли α (ФНО-α). Известно, 

что блокада ИЛ-1 предотвращает деструкцию хряща, а блокада ФНО-α приводит к 

ослаблению воспаления в тканях сустава [43]. 

Именно с цитокинами многие связывают развитие иммунопатологических 

реакций при остеоартрозе  [4,69]. Цитокины можно разделить на три группы: 

− деструктивные (провоспалительные); 

− регуляторные ( в том числе противовоспалительные); 

− анаболические (факторы роста). 

Деструктивные цитокины, в частности интерлейкин 1, индуцируют высво-

бождение протеаз и угнетают синтез протеогликанов и коллагенов хондроцитами 

(67).Доказано,что интерлейкин 1β подавляет синтез трансформирующего фактора 

роста β, препятствуя тканевой регенерации в суставах [4,69]. 

Прикрепление этих цитокинов к хондроциту стимулирует образование фер-

ментов, способных осуществить деградирование всех компонентов матрикса хря-

ща [26]. К данным ферментам относятся металлопротеиназы – коллагеназа, жела-

тиназа, стромелизин. При нормальном метаболизме хондроциты синтезируют 

естественные ингибиторы этих ферментов - тканевые ингибиторы металлопроте-

иназ. Установлено, что  образование ингибиторов металлопротеиназ при остео-

артрозе существенно уменьшается или не изменяется, в то время как количество 

самих металлопротеиназ возрастает в 3-4 раза [22,26,43]. 

Травматическое повреждение хряща помимо высвобождения цитокинов, 

стимулирует продукцию предшественника простагландинов – арахидоновой кис-

лоты. Ее источником считают мембраны поврежденных хондроцитов. Арахидоно-

вая кислота быстро конвертируется в простагландины и лейкотриены. Они сни-

жают порог болевой чувствительности, расширяют сосуды суставной капсулы, что  

приводит к отеку тканей сустава и повышению локальной температуры. При этом 

сустав не образует необходимое количество смазки, хрящ не получает необходи-

мое количество питательных веществ, что провоцирует  еще большее его повре-

ждение. Воспалительный процесс считается вторичным по отношению к разру-

шению хрящевой ткани  и является усугубляющим фактором [40,43]. 



19 

 

Каскад данных реакций в суставе сопровождается ограничением 

подвижности, что в свою очередь ведет к атрофии мышц, увеличению массы тела 

и нарушению трофики хрящевой ткани [78]. Увеличение массы тела в данном 

случае наблюдается из-за снижения физической нагрузки. 

Морфологические изменения при остеоартрозе включают в себя 

уменьшение толщины хряща, склероз субхондральной кости, краевой остеофитоз, 

воспалительные защитно-компенсаторные явления. Биохимические изменения в 

хряще включают потерю протеогликанов, усиление дегенеративной и 

синтетической активности хондроцитов, увеличение пространства между 

волокнами коллагена, повышенное содержание воды в хряще. Данные изменения 

уменьшают эластичность хряща, приводят к  его фибрилляции и растрескиванию  

[26,111]. 

На первой стадии заболевания у животных проявляется хромота, которая 

может быть периодической или постоянной. В связи с этим собака может быть 

вялой, менее игривой, у нее отмечается нарушение габитуса [78]. 

В зависимости от периода возникновения боли выделяют следующие 

виды хромоты: 

 стартовая - обусловлена выталкиванием детрита с суставных поверхно-

стей. Возникает в начале движения, быстро исчезает и появляется вновь по-

сле продолжительной нагрузки; 

 постоянная - связана с тем, что боль в суставе усиливается при любом дви-

жении в результате рефлекторного спазма околосуставных мышц; 

 хромота, усиливающаяcя при движении – обусловлена сдавливанием нерв-

ных окончаний вследствие прогрессирующего фиброза капсулы сустава  

[79]. 

На второй стадии болезни симптомы поражения разнообразны, могут  

уменьшаться после отдыха. Наблюдается ограничение подвижности сустава, 

движения в нем ограничены только в одном, определенном направлении. 

Рентгенографическое обследование в данном случае не выявляет наличия костных 
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разрастаний. Поверхность сустава при этом  неровная, щель сустава сужена, но 

незначительно [78]. 

Третья стадия остеоартроза встречается у собак среднего возраста. Чаще 

всего одним из симптомов является нежелание животного подниматься по 

лестнице. Изменения в этой стадии остеоартроза явно выражены: хрящ более 

поврежден, суставная сумка утолщена и может ограничивать движение сустава, 

наблюдается атрофия мыщц. Амплитуда движений в суставе ограничена. При 

изменении положения сустава наблюдается грубый хруст.  Рентгенографическое 

обследование на этой стадии показывает наличие значительных костных 

разрастаний, суставная щель сужена, имеется субхондральный склероз. 

Четвертая стадия остеоартроза является самой тяжелой и чаще встречается 

у собак геронтного возраста. Животные не способны идти и выполнять активные 

движения. Происходит ярко выраженная деформация пораженного сустава, его 

движение резко ограничивается. Суставная щель исчезает практически 

полностью, большая часть сустава костенеет, появляются краевые разрастания 

(остеофиты). Собаки теряют способность безболезненно передвигаться [78]. 

Из указанного выше становится ясно, что в патогенезе остеоартроза имеют 

место несколько звеньев. Нарушение кровоснабжения в  суставе, преобладание 

процессов катаболизма над анаболизмом в хрящевой ткани, повреждение самого 

хряща – все это вызывает каскад сложных биохимических реакций, которые 

провоцируют нарастание воспалительной и болевой реакции в суставе. 

Клинически это выражается в появлении хромоты, которая усиливается с 

течением времени, при переходе процесса из одной стадии в другую. Возникает 

порочный круг, так как нарастающая гипотрофия скелетной мускулатуры и 

желание животного оберегать пораженную конечность приводит к дальнейшему 

нарушению микроциркуляции и усилению патологических процессов.  
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1.3. Диагностическая значимость некоторых клинико-морфо-

инструментальных методов при диагностике остеоартрозов животных 

 

Основным клиническим признаком остеоартроза является хромота, которая 

носит хронический характер, но в начале заболевания бывает не выражена 

[22,26,78]. Хромота обычно усиливается после выполнения различных упражне-

ний, а особенно явно признаки болезни проявляются после отдыха, следующего за 

упражнениями. Некоторые литературные данные указывают, что в 98 % случаев 

хромота у животных отмечалась в утренние часы, затем уменьшалась, или исчеза-

ла совсем [22]. 

При пальпации пораженного сустава можно обнаружить его утолщение 

вследствие капсульного фиброза или образования остеофита, что обусловливает 

уменьшение диапазона движений сустава.  Также обнаруживают суставной выпот, 

крепитацию и болевую реакцию [26]. 

Наиболее простым и  легкодоступным методом диагностики остеоартроза у 

животных является рентгенография. Характер рентгенографических изменений 

при остеоартрозе  отчасти зависит от того, какой сустав поражен, а также от ста-

дии остеоартроза. Рентгенографическая диагностика остеоартроза в целом 

направлена на выявление сужения суставной щели, остеофитоза, субхондрального 

склероза, внутрисуставной минерализации с суставным выпотом и редко наблю-

дающегося эрозивного изменения [26,66].Иногда при рентгенографии обнаружи-

вают краевые дефекты костной ткани, субхондральные кисты, обызвествленные 

хондромы [66]. Минусом данного метода является отсутствие стойкой корреляции 

между  клинико-рентгенологическими проявлениями заболевания, степенью вы-

раженности хромоты и болевого синдрома [123]. 

Пункция сустава и анализ синовиальной жидкости имеют важное значение в 

дифференциальной диагностике заболеваний. Ряд авторов полагает, что типичные 

изменения в синовиальной жидкости нередко появляются до развития определен-

ной клинической картины. Выполняя не только защитную, но и обменную функ-

цию, непосредственно соприкасаясь со всеми структурами сустава, синовиальная 
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жидкость может дать более точную информацию об их текущем состоянии 

[5,55,56,60,68,79,96]. 

Наиболее часто оцениваются следующие свойства синовиальной жидкости: 

− объем; 

− цвет и прозрачность (мутность); 

− вязкость; 

− цитологические изменения и цитоз; 

− тест образования сгустка муцина [5,26,60,79]. 

Объем аспирированной синовиальной жидкости зависит от размера сустава 

животного. Тем не менее, если удается аспирировать более 1 мл синовиальной  

жидкости – то следует заподозрить патологический процесс. Синовиальная жид-

кость из здорового сустава,как правило, прозрачная, бледно-соломенного цвета. 

Появление другой окраски  предполагает наличие патологии, увеличение мутно-

сти указывает на увеличение числа клеток [26]. 

Тест образования сгустка муцина - качественный показатель содержания 

гиалуроновой кослоты в синовиальной жидкости. B oценке xapaктеpa муцинового 

сгустка приняты слудеющие градации – плотный, плотноватый, рыхлый, рыхлый-

распадающийся, сгусток не образуется. Наличие рыхлого муцинового сгустка 

указывает на высокую местную воспалительную реакцию. Связано это с тем, что 

цепочки гиалуроновой кислоты в синовиальной жидкости становятся короче, 

вследствие чего снижается ее вязкость [26,79]. 

Одним из наиболее чувствительных критериев в дифференциальной диа-

гностике «воспалительных» и «невоспалительных» заболеваний является цитоз. 

При «механической» патологии суставов цитоз невелик (менее 1000 клеток/мм3), 

а при воспалителных заболеваниях он значительно выше (более 1000 или 2000 

клеток/мм3). Кроме общего количества клеточных элементов, существенное зна-

чение в диагностике патологии суставов, по мнению ряда авторов, имеет каче-

ственный состав синовиальной жидкости. Известно, что увеличение содержания 

полиморфнояденых нейтрофилов, лимфоцитов, эозинофилов и моноцитов указы-

вает на воспалительный характер изменений суставов, а преобладание тканевых 
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клеточных элементов говорит о деструкции хряща и о развитии фибробластиче-

ских процессов в суставе [5,26,60,79,96]. 

Также в синовиальной жидкости измеряют уровень глюкозы (при воспали-

тельных заболеваниях ее концентрация понижается), общего белка (при воспале-

нии его уровень повышается), концентрацию лактата (возрастает при септическом 

артрите), присутствие кристаллов [26,79,127].  

В исследовании патологии суставов артроскопия является золотым стандар-

том. Это эндоскопический метод визуального изучения полости сустава с исполь-

зованием артроскопа. Преимущество данной манипуляции состоит в ее объектив-

ности. Данный метод позволяет при помощи двух маленьких туннелей полноцен-

но оценить изнутри состояние всех компонентов сустава и провести лечение. 

Артроскопия позволяет более детализованно рассмотреть хрящи, связки и сухо-

жилия. Основным диагностическим показанием к проведению артроскопии явля-

ется хромота неясной этиологии [6,8,16,70,81]. Чаще всего артроскопии у собак 

подвергаются локтевой, плечевой и коленный суставы, реже - запястный, плюсне-

вый и тазобедренный  [8]. Но  инвазивность данного метода, дороговизна эндо-

скопического оборудования, анатомические особенности и необходимость ане-

стезиологического сопровождения не всегда позволяют широко использовать 

данный метод на практике  [8,32,119]. 

Сцинтиграфия - это,  к сожалению, малодоступная методика, которая первая 

может помочь обнаружить патологию сустава. Метод основан на использовании 

радиоизотопов для получения изображения деятельности кости, использую гамма-

камеру. Установлено, что суставы при остеоартрозе сохраняют изотоп, поэтому 

при сцинтиграфии можно обнаружить заболевание раньше, чем появятся рентге-

нографические признаки [26,43]. 

 К дополнительному   методу визуальной неинвазивной диагностики можно 

отнести термографию (тепловидение) - метод исследования интенсивности ин-

фракрасного излучения тканями. При помощи его измеряется температура кожи в 

области суставов, которая записывается на фотобумаге в виде контурной тени су-
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става. Метод позволяет объективно  судить об активности воспалительного пора-

жения суставов [26]. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ-диагностика) позволяет неинвазивно 

исследовать  мягкую, хрящевую и частично костную ткани сустава. Использова-

ние ультразвукового метода исследования с высоким разрешением позволяет 

оценивать структуру суставного хряща и субхондральной кости. Особую цен-

ность представляет этот метод на ранних стадиях патологического процесса, по-

скольку дает возможность оценить не только органические, но и функциональные 

изменения  сустава. На ранних стадиях развития остеоартроза происходит дегра-

дация коллагеновой сети в поверхностных слоях хряща,что приводит к разволок-

нению поверхности и повышенной проницаемости для воды. Ультразвуковым 

признаком нарушения целостности поверхностной зоны и ее функциональной 

несостоятельности служит появление размытости наружного контура неминера-

лизованной части суставного хряща  [1,31,32,43]. Преимуществами УЗИ являются 

неинвазивность, доступность, экономичность, отсутствие лучевой нагрузки [43]. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) – самый современный и высоко-

информативный метод исследования с использованием ядерно-магнитного резо-

нанса. При данном методе измеряется электромагнитный отклик ядер атомов во-

дорода на возбуждение их определенной комбинацией электромагнитных волн в 

постоянном магнитном поле высокой напряженности  [19]. Метод незаменим в 

диагностике патологических изменений мягких тканей, таких как нервные струк-

туры, связки, мышцы. Изображения, полученные с помощью магнитно-

резонансной томографии, отражают совокупность данных гистологического стро-

ения, биохимического состава суставного хряща и трабекулярной микроархитек-

туры субхондральной кости. Метод позволяет   визуализировать изменения во 

внутри- и периартикулярных структурах и субхондральной кости, дифференциро-

вать кортикальный и губчатый слои кости, гиалиновый и фиброзный суставные 

хрящи, синовиальную оболочку, мышцы и связки [6,32,33,135].Минусом  МРТ, 

как и в случае с артроскопией, является дороговизна оборудования, а в ветери-

нарной медицине появляются еще и анестезиологические риски, так как МРТ-
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исследование возможно лишь в неподвижном состоянии, которое у животных 

может быть достигнуто лишь с помощью седации, которая не всегда возможна 

ввиду состояния пациентов (возраст, наличие системных заболеваний и др.). Тем 

не менее, МРТ является наиболее чувствительным, в сравнении с компьютерной 

томографией, методом исследования  [106]. 

Компьютерная томография (КТ) позволяет на ранних стадиях выявить мор-

фологические изменения в суставе. Она обеспечивает четкую визуализацию кост-

ных структур, позволяет более детально изучить анатомическое строение сустава. 

Метод компьютерной томографии основан на измерении и сложной компьютер-

ной обработке разности ослабления рентгеновского излучения различными по 

плотности тканями  [19]. При помощи КТ на ранних этапах развития остеоартроза 

можно обнаружить характерное снижение плотности костной ткани с относитель-

ным увеличением плотности субхондрального слоя кости  [30,31]. 

Анализ существующей научно-практической информации о наличии значи-

тельного арсенала средств диагностики остеоартрозов животных позволяет иметь 

четкую картину процессов, происходящих в суставе и окружающих тканях. Ос-

новным негативным моментом следует считать дороговизну большинства мето-

дов, инвазивность и анестезиологические риски. При этом из малоинвазивных ме-

тодик можно выделить анализ синовиальной жидкости. Он отличается простотой 

получения материала для исследования и высокой информативностью. 
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1.4. Методы лечения животных  c асептическими остеоартрозами 

 

Главной целью лечения остеоартроза является подавление аномальных 

ферментативных и дегенеративных процессов в хряще  [40].  

В зарубежной литературе лекарственные средства, предназначенные для 

терапии данного заболевания принято классифицировать на 2 группы: 

симптоматические медленно действующие средства и препараты-модификаторы 

остеоартроза. К первой группе относятся препараты-анальгетики, ко второй – 

препараты для профилактики, снижения и восстановления повреждений хряща 

(хондропротекторы и т.д.) [40]. Основой терапии являются нестероидные 

противовоспалительные препараты. Их действие направлено на снижение или 

устранение  воспалительных и  болевых реакций в суставе, пораженном 

остеоартрозом. К таким препаратам в гуманитарной медицине относятся  

неселективные и селективные  ингибиторы  циклооксигеназ (диклофенак, 

мелоксикам, нимесулид, кеторолак, эторикоксиб и т.д.).Их 

противовоспалительный эффект связан со способностью блокировать синтез 

простагландинов, которые являются короткоживущими соединениями, период 

полураспада которых составляет несколько секунд. Образуются они в очагах 

воспаления под действием повреждающих клеточных факторов из арахидоновой 

кислоты с участием ферментов циклооксигеназ. Простагландины и другие 

продукты окисления арахидоновой кислоты (тромбоксаны,лейкотриены) 

вызывают развитие лихорадки, вазодилятацию, гиперемию, приводят к 

тромбообразованию, повышают проницаемость сосудов, дают толчок к развитию 

аутоимунных процессов [57,88,65]. 

В настоящее время известно две изоформы циклооксигеназ – ЦОГ-1 и ЦОГ-

2, но обсуждается и возможность существования третей изоформы [65]. 

ЦОГ-1- это фермент, который обеспечивает нормальную функцию клеток, 

действуя как цитопротектор. ЦОГ-2-фермент, который усиливает и поддерживает 

воспаление  [18,65]. Установлено, что в тканях синовиальной оболочки и хряща 

головки бедренной кости пораженного остеоартрозом тазобедренного сустава 
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увеличена концентрация ЦОГ-1,ЦОГ-2 и 5-ЛОГ  [107]. 

Из ветеринарных препаратов к ингибиорам циклооксигеназ относят – 

норокарп, римадил, флексопрофен, трококсил, робенакоксиб, превикокс 

(фирококсиб), в европейских странах - метакам (фирококсиб, пульняшенко, 

кейни,N. REYMOND, Lees P) [38,65,115,118,126,130].  

Гастропатии при приеме нестероидных противовоспалительных препаратов 

(НПВП) представляют собой наиболее ярко выраженную проблему, как в гумани-

тарной медицине, так и в ветеринарии [65,88,130]. По данным за 2007 год, у 90 % 

животных, получающих НПВС, отмечали осложнения со стороны желудочно-

кишечного тракта разной степени выраженности. Применение таких препаратов у 

животных, особенно у собак геронтрого возраста, может привести к неблагопри-

ятным последствиям, вплоть до летального исхода [65,49,95]. Вероятность разви-

тия нефропатии и нарушения функции почек при приеме НПВС также должна 

учитываться [116]. 

Также  in vitro показано, что некоторые нестероидные противовоспалитель-

ные препараты могут усиливать повреждение хряща [40]. Поэтому, применение 

таких препаратов должно быть только лишь после оценки соотношения пользы и 

риска для пациента. 

Также в качестве противовоспалительных средств используют стероидные 

(гормональные) препараты (преднизолон, дексаметазон, 

метилпреднизолон,кеналог, дипроспан, ветеринарный – дексафорт). 

Обезболивающий эффект от интраартикулярного введения этих препаратов 

обусловлен противовоспалительным действием глюкокортикоидов. Чаще всего в 

гуманитарной медицине стероиды используют при гонартрозе. Однако, 

противопоказанием является отсутствие воспаления. Системное же применение 

этих препаратов перорально или парентерально также связано с развитием ряда 

неблагоприятных побочных эффектов – поражение желудочно-кишечного тракта 

(язвы, кровотечения, перфорации ЖКТ), гипокальцемия, остеопороз, нарушения 

со стороны эндокринной системы (стероидный сахарный диабет, угнетение 

функции надпочечников) и т.д. [44,57]. 
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Особое внимание в терапии больных остеоартрозами уделяют 

хондропротекторам, препаратам, содержащим глюкозаминогликаны и хондроитин 

сульфат [15]. К ним относятся терафлекс, структум, из ветеринарных –  

артрокликан, хондрокан, гелакан, страйд, артрофит, каниагил и т.д. Они являются 

непосредственными источниками питательных веществ для разрушенного 

хрящевого матрикса. Однако эти препараты являются кормовыми добавками, 

относятся к препаратам замедленного действия, длительность их применения для 

достижения желаемого эффекта может варьироваться до полугода, или же  

положительный эффект может отсутствовать вообще  [57,59,82,80]. 

Некоторые авторы предлагают использовать в лечении больных остеоартро-

зами также препараты на основе гиалуроновой кислоты - гиалуроновую кислоту 

или гиалуронат [49,121]. Особенностью химической структуры гиалуроновой 

кислоты  является ее способность формировать гидроксильные связи между мо-

лекулами воды, карбоксильными и ацетиловыми группами, что и определяет ее 

влияние на структурную матрицу хряща. В организме гиалуронат натрия синтези-

руется синовиоцитами. С химической точки зрения это полианионный несульфа-

тированный глюкозаминогликан, в состав которого входят чередующиеся едини-

цы D-глюкурониевой кислоты, N-ацетиламиногликана и гиалуроната натрия. 

Схожесть пространственной конфигурации этих молекул с молекулами воды 

обеспечивает высокую степень вязкости синовиальной жидкости. Длинные це-

почки молекул гиалуроната натрия заполняют межклеточные пространства сино-

виальной мембраны, обеспечивая связь между капсулой сустава и суставным 

хрящом. Гиалиновый хрящ при этом становится более эластичным и упругим. Ги-

алуронат натрия обладает противовоспалительными свойствами: угнетает мигра-

цию и пролиферацию лимфоцитов; подавляет синтез простагландинов, свободных 

радикалов; угнетает действие интерлейкинов-1, фагоцитарную активность грану-

лоцитов [18,49].Но применение таких препаратов внутривенно не позволяет до-

стичь желаемого эффекта. Кроме того, имеются данные об их антикоагуляцион-

ном эффекте, что  ограничивает их применение в связи с риском кровотечений 

[44,53]. 
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Пентозана полисульфат рекамендуется некоторыми авторами при терапии 

остеоартроза  [40,129]. Препарат состоит из повторяющихся сульфатированных 

цепочек ксиланопираноза. Пентозана полисульфат модулирует действие цитоки-

нов и позволяет сохранить концентрацию протеогликанов в суставном хряще 

больных остеоартрозом животных. Побочным эффектом данного препарата также 

может стать увеличение времени свертываемости крови, что может спровоциро-

вать различные кровотечения  [40]. 

В гуманитарной медицине существует ряд препаратов, предназначенных 

для замещения синовиальной жидкости. К ним относятся: синвиск, остеонил, 

нолтрекс, ферматрон,ортовиск, диасинол [57]. Нолтрекс даже рекомендован для 

применения у мелких непродуктивных животных  [74]. Механизм их действия за-

ключается в физическом разведении соприкасающихся и трущихся поверхностей 

сустава путем увеличения вязкости и упругости синовиальной жидкости, деком-

прессии болевых окончаний и противовоспалительном действии путем адсорбции 

и инактивации ферментов воспаления и протеолиза. К их достоинствам можно 

отнести небольшое количество противопоказаний, выраженный противовоспали-

тельный и анальгетический эффект, улучшение функций сустава. Однако сравни-

тельно высокая себестоимость данных препаратов не всегда позволяет их исполь-

зовать [53]. 

Отдельную группу препаратов, рекомендуемых при  остеоартрозах, занима-

ют так называемые «болезнь-модифицирующие препараты». Одним из таких пре-

паратов является диацереин. Препарат представляет собой  ацетилированную 

форму антрахинона,  ингибирует экспрессию коллагеназы хондроцитами подвер-

женных интерлейкином-1 (ИЛ-1) и стимулируют синтез простагландина Е2 с по-

мощью хондроцитов в культуре, но не имеет никакого эффекта на фосфолипазу 

А2, циклооксигеназу, или 5-липоксигеназу. Диацереин эффективен при смягчении 

признаков остеоартрита у людей, хотя положительный эффект обычно отмечается 

не ранее, чем через месяц лечения [26,43,131].  

Еще одним «болезнь-модифицирующим» препаратом является стронция ра-

нелат. Данный препарат предназначен  для лечения при остеопорозе. Он  разобща-
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ет процессы ремоделирования костной ткани, подавляет резорбцию субхондраль-

ной кости путем снижения активности матриксных металлопротеиназ, остеопро-

тегерина и RANK-лиганда, секретируемых костными клетками, в частности осте-

областами и стимулирует синтез хрящевого матрикса in vitro. Кроме того, строн-

ция ранелат может оказывать непосредственное влияние на хрящ путем восста-

новления баланса между процессами анаболизма и катаболизма, дисбаланс кото-

рых наблюдается при остеоартрозе [101]. 

В ветеринарии и гуманитарной медицине также большое значение уделяется 

гомеопатическим препаратам – кафорсен, хондрартрон, траумель, цель-Т [22,96]. 

Применение этих препаратов не исключает, а лишь дополняет другие методы 

терапии [22]. Также существует мнение, что данные препараты могут быть 

эффективным на начальных стадиях остеоартроза. Кроме того ряд авторов ставит 

под сомнение их эффективность [96]. 

Известны также методы терапии больных реактивным синовитом при 

остеоартрозе с применением антиэнзимных препаратов, таких как контрикал, 

гордокс. Механизм действия связан с ингибированием лизосомальных ферментов, 

способствующих разрушению хряща. Однако авторы отмечают, что эффективна 

такая терапия лишь на начальных стадиях остеоартрозного процесса  [22]. 

В настоящее время еще одним направлением в устранении боли при 

остеоартрозе является воздействие на эндоканабиоидную систему. Она является 

регулятором многих процессов в организме, в том числе регулирует болевую 

чувствительность [85]. Применение некоторых канабиоидных препаратов при 

остеоартрозе оказало положительное  влияние на  хондроциты, синовиальную  

оболочку и метаболизм костной ткани. Однако, применение этих лекарственных 

средств по-прежнему вызывает дискуссии, связанные с психотропным побочным 

эффектом [114]. 

Зачастую, терапевтические подходы к лечению при остеоартрозах весьма 

нестандартны. К примеру, предлагается внутрисуставное введение очищенного от 

эндотоксинов  альгината-анионного полисахарида. Установлено, что альгинат 

оказывает благоприятное воздействие на хондрогенез и регенерацию хряща  [133]. 
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Ветеринарные специалисты также уделяют особое внимание вопросам дие-

тологии в терапии больных остеоартрозом животных. В настоящее время имеется 

множество различных кормовых добавок и готовых рационов, содержащих  глю-

козаминогликаны и хондроитин сульфат, которые, как утверждается, способны 

изменить течение остеоартроза. Такие рационы назначаются для улучшения по-

движности и поддержания функций суставов после хирургических вмешательств 

и травм. Они  применяются как для лечения, так и для профилактики заболеваний 

опорно-двигательного аппарата, помогая предупредить появление остеоартрозов 

посредством компенсации ранних гистологических и биохимических изменений у 

животного, предрасположенного к остеоартрозу [59,77].  

Экстракт новозеландского моллюска и комплекс синергически действую-

щих антиоксидантов в данных продуктах помогает противостоять окислительно-

му стрессу и обеспечить защиту организма от свободных радикалов. Также в та-

кие  рационы входят длинноцепочечные жирные кислоты Омега 3, которые ока-

зывают противовоспалительное действие на суставы. Установлено, что собаки с 

остеоартрозом, в рацион которых входят корма с высоким содержанием омега-3 

жирных кислот, улучшают свою двигательную активность в повседневной жизни 

[26,58,59,77,120]. 

Многие ветеринарные врачи широко используют методы физиотерапии при 

различных остеоартропатиях. Они прибегают к  термотерапии (воздействие 

холодом и теплом, ультразвук высокой частоты), лечебному массажу, 

кинезитерапии, электростимуляции, лазерной терапии, гидротерапии и 

акупунктуре [83]. Физиотерапия также активно используется в гуманитарной 

медицине [31]. Однако, данный вид терапии не может выступать в качестве 

основного при данной патологии, а лишь как дополнение. 

В особо тяжелых случаях, на поздних стадиях, или при значительном 

болевом синдроме у животных с остеоартрозом прибегают к хирургическому 

лечению.  С этой целью используют туннелизацию метафизов кости, которая 

показана для снижения болевых ощущений. Считается, что причиной боли 

является ишемия в субхондральной кости вследствие венозного стаза. После 
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просверливания в области метафизов кровоток через эту область улучшается и 

снижается степень  ишемии [26,52]. Субхондральная туннелизация суставных 

отделов в клинической практике у пациентов с гонартрозом показала 

положительный результат, заключающийся в структурной перестройке тканей 

коленного сустава  [52]. 

Также, для стимуляции репарации суставного хряща некоторые  авторы 

используют артро-медуллярное шунтирование. Однако данный метод весьма 

инвазивен и требует наличия специальных имплантатов [71]. 

 Применение артродеза (фиксации сустава) возможно лишь на плоских, 

тугоподвижных суставах, когда при терминальной стадии остеоартроза другие 

средства не эффективны. Однако, успех данной процедуры различен. Например, 

суставы запястья могут подвергнуться артродезу с благоприятным прогнозом, в то 

время как артродез коленного и локтевого суставов у собак довольно 

проблематичен [26]. 

Тотальная замена сустава – эндопротезирование – является идеальным 

способом лечения  на терминальной стадии остеоартроза. К минусам данной 

операции относится дороговизна и наличие эндопротезов лишь для крупных 

пород собак [26,96]. 

Последнее время особый интерес ученых в вопросах репаративных 

возможностей тканей представляют так называемые клеточные технологии и 

тканевая инженерия. Одним из таких является метод лечения при артрозе у 

лошадей, который заключается в имплантации трехмерных хрящевых 

трансплантантов, полученных in vitro в область дефекта хряща. Исходным 

клеточным материалом для изготовления трансплантатов являются хондроциты, 

изолированные из биоптата хрящевой ткани, полученной при артроскопии. 

Клетки, полученные после энзиматического гидролиза биоптата, размножают в 

монослойной культуре до необходимой концентрации, а затем переводят в 

трёхмерную форму. Хорошая приживляемость и высокая степень сходства 

имплантата с гиалиновым хрящем показывает перспективность метода, однако 

сложность его воспроизведения не позволит пока  внедрить его в широкую 
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ветеринарную практику [64]. Используется метод также в терапии сухожильно-

связочного аппарата лошадей [76]. Аналогичные операции по имплантации 

аутологичных хондроцитов также проводятся и в гуманитарной медицине [52].  

Также имеются сообщения о применении аутологичных мультипотентных 

мезенхимальных стромальных клетках в терапии травматических и 

дегенеративных заболеваний опорно-двигательного аппарата. Метод основан на 

способности к дифференцировке клеток во многие ткани взрослого организма.  В 

ходе терапии выделяют стромальные клетки, как правило, из костного мозга или 

подкожной жировой клетчатки. Затем материал помещают в пробирки с 

питательной средой. Дальнейшее выращивание стволовых клеток проводят в 

специализированной лаборатории. Собакам с диагнозом остеоартроз локтевого 

сустава под контролем ультразвукового исследования проводили инъекцию в 

пораженный сустав суспензию стволовых клеток. Как отмечают авторы, 

исчезновение симптомов хромоты наступило в срок от 2 до 6 недель [37].  

Таким образом, в настоящее время существует большое количество 

препаратов для лечения больных остеоартрозом животных, но большинство из 

них или имеют неблагоприятные побочные эффекты (нестероидные и стероидные 

противовоспалительные средства), или не дают желаемого результата 

(гиалуроновая кислота, хондропротекторы). Терапевтический эффект третьих 

(гомеопатические средства, кормовые добавки, лечебные диеты) и вовсе ставится 

под сомнение. Оперативное вмешательство также не всегда представляется 

возможным, в силу ряда причин (дороговизна и т.д.). Поэтому поиск новых 

высокоэффективных, недорогих и малоинвазивных  методов терапии животных, 

больных остеоартрозом, остается актуальным.  
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1.5.  Обзор методов получения плазмы, обогащенной тромбоцитами 

 

Тромбоциты, или кровяные пластинки, представляют собой третий формен-

ный элемент крови, являясь цитоплазматическими осколками гигантских клеток 

костного мозга – мегакариоцитов [9,92]. Обогащенная тромбоцитами плазма 

представляет собой продукт, получаемый из аутологичной крови и содержит 

большое  число тромбоцитов в незначительном количестве плазмы. Доказано, что 

стимулирующий эффект плазмы, обогащенной тромбоцитами, проявляется при 

концентрации тромбоцитов в ней равном или более 1000000/мкл 

[3,10,11,20,24,25,46,61,87,109] 

Обогащенная тромбоцитами аутологичная плазма изготовляется только из 

несвернувшейся крови, так как основная масса тромбоцитов в этом случае нахо-

дится в кровяном сгустке и уже не может быть из него извлечена, а сыворотка со-

держит очень небольшое количество кровяных пластинок. Кровь для получения 

такой плазмы рекомендуют отбирать в емкость с цитратом натрия, который бло-

кирует весь каскад свертывания [25]. 

В настоящее время существует несколько вариантов получения плазмы, 

обогащенной тромбоцитами. 

Так, предлагается  методика двухэтапного центрифугирования. Она 

заключается в том, что  20 мл периферической крови, взятой с антикоагулянтом 

(цитратом натрия) в соотношении 9:1 сначала центрифугируют на лабораторной 

центрифуге при 1300 об/мин 10 минут. Затем плазму, содержащую тромбоциты, 

отделяют от эритроцитов и лейкоцитов и повторно центрифугируют при 4000 

об/мин 10 минут, что приводит к агрегации тромбоцитов на дне пробирки. После 

удаления бедной тромбоцитами плазмы, осадок, содержащий тромбоциты и 

незначительное количество эритроцитов и тромбоцитов, разводят в необходимом 

количестве плазмы, после чего используют для лечения [11]. 

Другие  авторы получали обогащенную тромбоцитами плазму  у человека 

следующий образом : из кубитальной вены производили забор 20 мл крови со 

стерильным раствором цитрата натрия в соотношении 9 : 1. Полученную смесь 
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центрифугировали при факторе разделения 450 g в течение 15 минут с соблюде-

нием правил асептики. После центрифугирования из слоя плазмы, богатой тром-

боцитами при помощи шприца и инъекционной иглы осуществляли отбор 1,4-1,6 

мл обогащенной тромбоцитами плазмы [24].  

Также существует методика, при которой кровь в количестве 20 мл 

отбирается в две моноветты (пробирки) по 10 мл  с цитратом натрия в качестве 

антикоагулянта. Первый этап центрифугирования длится при 1500 об/мин  20 

минут. После этого в пробирке определяется 4 фракции — эритроцитарный слой, 

лейкотромбиновый слой, тромбоцитарный слой, и плазма, не содержащая клеток 

крови. Далее при помощи длинной иглы, присоединенной к нейтральной 

пробирке Monovette, отбирают три верхних фракции. Пробирки с эритроцитами 

утилизируют, а пробирки с плазмой и тромбоцитами центрифугировали второй 

раз при 4000 об/мин 20 минут. После второго центрифугирования содержимое 

пробирки разделялось на две фракции: богатая тромбоцитами плазма и бедная 

тромбоцитами плазма [36]. 

Обогащенную тромбоцитами плазму можно получать при помощи 

сепарирования. С помощью клеточного сепаратора «Fresenius ASTEC 204» в 

программе PLT-1d донорского тромбоцитоплазмафереза получают 150 мл 

тромбоцитарной плазмы с цитозом не менее 500 тыс. в мкл. Полученная 

тромбоцитарная плазма подвергается дополнительной концентрации дискретным 

гравитационным методом  с уменьшением объема в 3 раза и увеличением 

содержания тромбоцитов до 1500000 в мкл. В качестве антикоагулянта 

используется раствор ACD-A в соотношении с цельной кровью 1:9 [84]. 

Также существует одноэтапный способ, при котором в  стерильные пласти-

ковые пробирки, содержащие 1 мл 3,8 % раствора цитрата натрия в качестве ан-

тикоагулянта, набирают по 6 мл крови пациента. Затем проводят центрифугиро-

вание пробирок в течение 20 минут с числом оборотов 2000 в минуту. После цен-

трифугирования в пробирках происходит разделение крови на три слоя. Два верх-

них слоя (за исключением нижнего – эритроцитарного) собирают шприцем и раз-

водили в необходимом количестве плазмы [10].  
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Известен также способ, при котором на первом этапе центрифугирования 

при ускорении 250 об/мин 10 минут в осадок на дне пробирки выпадают 

эритроциты, как самые тяжелые форменные элементы. Надосадочную фракцию 

отделяют от эритроцитов и переносят в пустую пробирку. Эту пробирку 

центрифугируют при ускорении 1000 об/мин 10 минут и получают плазму, 

обогащенную тромбоцитами [62]. 

При одноэтапном центрифугировании кровь отбирается с специальные 

пробирки, содержащие специальный разделительный гель и антикоагулянт- 

гепарин лития. Благодаря наличию разделительного геля достигается более 

высокая степень очистки плазмы от эритроцитарной массы. Кровь, отобранная в 

данные пробирки, центрифугируется при ускорении 3500 G 10 минут [87]. 

Таким образом, в настоящее время существует значительное количество 

методик получения плазмы, обогащенной тромбоцитами. Используются 

различные протоколы центрифугирования (одно- и двухэтапное), различные 

центрифуги, сепараторы крови, пробирки с различными антикоагулянтами. 

Однако, все они отличаются определенной сложностью, что не позволяет широко 

их использовать в условиях рядовой ветеринарной клиники. 
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1.6. Теоретические и практические предпосылки к включению обога-

щенной тромбоцитами аутоплазмы в ветеринарную артрологию 

 

Известно, что хрящевая ткань обладает незначительными регенераторными 

свойствами. Небольшие дефекты, как правило, заполняются гиалиновой тканью, 

большие - фиброзной тканью или волокнистым хрящем, который биохимически и 

биомеханически отличается от гиалинового [14,23].  

Формирование хряща регулируется мезенхимальными стволовыми клетками 

(МСК), которые пролиферируют и дифференцируются в хондроциты. Среди 

основных индукторов хондрогенной дифференцировки мезенхимальных 

стволовых клеток стоит отметить трансформирующий фактор роста β1 (TGF-β1), 

инсулиноподобный ростовой фактор I (IGF-I), костный морфогенетический белок 

– 2 (BMP-2) и BMP-4. Трансфомирующий фактор роста TGF-β1 играет главную 

роль в процессе хондрогенеза, так как изоформы TGF-β1 могут регулировать 

мезенхимальную плотность – критическое значение для дифференцировки хряща. 

Костные морфогенетические белки (BMP) обладают свойством стимулировать 

синтез протеогликанов хондроцитами [43]. В эксперименте на животных, а затем 

и в клинической практике для лечения людей с остеоартритом, имплантация 

мезенхимальных стволовых клеток  показала хорошие результаты [76,103]. В 

частности, имплантированные клетки дифференцировались в хондроциты 

гиалинового хряща [14,23].  

Однако, при существенных плюсах этого метода, у него есть определенные 

минусы – процесс получения взвеси мезенхимальных стволовых клеток и 

методика имплантации. Эти минусы существенно ограничивают  процесс 

применения метода как в гуманитарной медицине, так и в ветеринарной. 

Учитывая это, особый интерес представляют тромбоциты, а также факторы 

роста, содержащиеся в них. Тромбоциты лишены ядер, но содержат альфа- и 

дельта-гранулы (плотные гранулы). Гранулы тромбоцитов формируются в момент 

их образования из мегакариоцитов и содержат множество биологически активных 

веществ. В α-гранулах тромбоцитов содержатся модуляторы воспаления, такие 
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как Р-селектин, тромбоспондин-1, 4-й фактор тромбоцитов, трансформирующий 

фактор роста β и RANTES (регуляторы активации процессов экспрессии и секре-

ции нормальных Т-лимфоцитов), а также другие факторы роста  - VEGF (фактор 

роста эндотелия сосудов), EGF (эпителиальный фактор роста), IGF (инсулино-

подобный фактор роста) [33,92,109]. PDGF инициирует репарацию соединитель-

ной ткани, включая регенерацию кости, обладает мощной митогенной и ангиоген-

ной активностью, а также регулирует деятельность других факторов роста. TGF-b 

регулирует хемотаксис и митогенез клеток-предшественников остеобластов и спо-

собен стимулировать депозицию коллагеновой матрицы при заживлении ран и 

восстановлении кости. EGF и VEGF обладают ангиогенной и митогенной актив-

ностью. IGF способен стимулировать синтез протеогликанов хондроцитами и зна-

чительно угнетать катаболические процессы в суставном хряще. Входящие в со-

став ОТП адгезивные молекулы (фибрин, фибронектин и витронектин) необходи-

мы для миграции, адгезии клеток и стимуляции синтеза коллагена [10,11,24,109]. 

Вышеуказанные биологические агенты вызывают миграцию и 

пролиферацию мезенхимальных клеток-предшественников, формирование новой 

соединительной ткани, стимулируют неоангиогенез и регенерацию не только 

твердых, но и мягких тканей [11]. 

На сегодняшний день имеется определенный положительный опыт 

использования обогащенной тромбоцитами аутоплазмы в спортивной медицине, 

хирургии, стоматологии, ортопедии, косметологии и  в акушерско-

гинекологической практике [2,3,7,17,20,21,24,25,34,39,46,54,61,62,67,89,90,93,109]. 

В ветеринарной  медицине существуют лишь единичные работы, 

описывающие опыт применения обогащенной тромбоцитами аутоплазмы в 

лечении животных с офтальмологическими и ортопедическими патологиями 

[47,48,87].  

Отмечено, что введение обогащенной тромбоцитами аутоплазмы для 

заполнения костных карманов при хирургическом лечении больных 

пародонтитом, по сравнению с традиционным хирургическим протоколом, 

достоверно улучшает процесс восстановления тканей пародонта [34,113].  
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 При хирургическом лечении пациентов с несрастающимися переломами и 

ложными суставаими конечностей применение обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы в сочетании с биокомпозиционным материалом коллаплан у 97,8% 

пациентов достигнута успешная консолидация отломков и сокращение ее сроков  

в сравнении с группой контроля. Это говорит о наличии остеогенных свойств у 

плазмы, обогащенной тромбоцитами [39]. Аналогичный эффект был достигнут в 

эксперименте на кроликах, где обогащенная тромбоцитами плазма в сочетании с  

лиофилизированной минерализованной костью и сублимированной 

деминерализованной костью способствовала увеличению плотности  ткани 

костного дефекта [97]. 

Применение обогащенной тромбоцитами плазмы в сочетании с коллапланом 

или аутокостью при пластике ложных суставов и инфицированных костных 

полостей также показало свою высокую эффективность [67].  

Установлено, что введение аутологичной обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы вдоль линии разлома при переломе симфизиса челюсти повышает 

регенерацию костной ткани  [105]. 

Введение трансформирующего фактора роста β интраартикулярно при экс-

периментальном артрозе височно-нижнечелюстного  сустава у кроликов показало 

явный хондропротективный эффект в сравнении с введением изотонического рас-

твора  [91] . 

 В эксперименте на животных при лечении больных хроническим остеомие-

литом наибольший эффект получен при комбинированном использовании струй-

ной санации и обогащенной тромбоцитами плазмы, заключающийся в сокраще-

нии сроков купирования воспалительной процесса, стимуляции регенераторных 

процессов у животных  в опытной группе по сравнению с контрольной  [20]. 

 Применение обогащенной тромбоцитами плазмы в локальной терапии 

(внутрисуставное введение)  у больных гонартрозом вызывает выраженную поло-

жительную динамику функционального состояния коленных суставов у лиц с 

начальными проявлениями остеоартроза. При типичном гонартрозе II–III рентге-

нологических стадий позитивное влиянии обогащенной тромбоцитами плазмы 
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кратковременно и отмечается только в ранний одномесячный период наблюдения. 

Однако у пациентов с тяжелым гонартрозом, осложненным синовитом, лечение 

оказалось неэффективным [90]. 

Локальная терапия язвенных дефектов кожи  и трофических язв обогащен-

ной тромбоцитами плазмы показала явный терапевтический эффект, позволивший 

достичь полного заживления крупного язвенно-некротического дефекта кожи 

[11,46,61,107]. Орошение и инъекции обогащенной тромбоцитами плазмы также 

провоцировали усиленную регенерацию обширного травматического дефекта ко-

жи, в то время как реконструктивная операция была невозможна [136]. Даже при 

лечении ран у  людей с  нарушением иннервации в результате  травмы спинного 

мозга, обогащенная тромбоцитами аутоплазма показала значительный регенера-

тивный эффект [128]. 

В эксперименте на крысах с применением обогащенной тромбоцитами 

плазмы при заживлении ран было показано, что данный метод лечения приводит к 

более быстрому формированию рубца, стимулирует процессы колллагенизации, 

эпидермизации, васкуляризации и созревания вновь образованной соединитель-

ной ткани  [20]. 

 Применение обогащенной тромбоцитами плазмы у больных с остеоартро-

зом тазобедренного сустава, осложненных бурситами, по сравнению с лечением 

глюкокортикоидами, в отдаленный период наблюдения  показало наилучшие ре-

зультаты, связанные с улучшением всех клинических показателей, в отличие от 

лечения глюкокортикоидами (дипроспан) [89].  

Помимо этого, имеются данные о бактериостатическом эффекте обогащен-

ной факторами роста плазмой в отношении штаммов золотистого и эпидермаль-

ного стафилококка. Это создает предпосылки для применения технологии в лече-

нии инфекционных осложнений   [99]. 

Суммируя эти данные, можно сделать вывод, что остеоартроз – весьма 

сложная в диагностическом и  терапевтическом аспекте патология. Имеющийся 

арсенал консервативных средств терапии не всегда удовлетворяет результатом. 

Поиск новых, альтернативных методов терапии данного заболевания весьма ак-
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туален.  Лечение плазмой, обогащенной тромбоцитами, является очень перспек-

тивным направлением  и может с успехом начать применяться в ветеринарной ме-

дицине, в частности, в ветеринарной ортопедии  для лечения животных с остео-

артрозом. 

Однако, отсутствие возможности в условиях рядовой клиники готовить обо-

гащенную тромбоцитами плазму и самой технологии (путь введения, кратность, 

объем, консервация т.д.) лечения, сдерживают возможности применения данного 

метода в ветеринарии. 
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ГЛАВА 2.  МЕТОДОЛОГИЯ, МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

2.1. Структура опыта 

 

Научные исследования по теме диссертации проводились на базе кафедры 

«Болезни животных и ВСЭ» Саратовского государственного аграрного 

университета им. Н.И. Вавилова, ветеринарной клиники доктора   Анникова В.В., 

часть исследований выполнялись в   УНТЦ «Ветеринарного госпиталь» (г. 

Саратов)  и в отделении лабораторной диагностики ФГБУ "СарНИИТО" 

Министерства здравоохранения Российской Федерации с 2013 по 2015 г. Вся 

работа по теме диссертации отображена на Рисунке  1. Предметом исследований 

явилась терапевтическая эффективность применения обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы при терапии животных с остеоартрозами.  

Материалом для исследования явились клинически больные животные 

(собаки)   с остеоартрозом коленного сустава 1-4 степеней в количестве 120 голов, 

а также  15 клинически здоровых интактных собак без суставной патологии, 

подобранные в группы по принципу аналогов. Собакам интактной группы 

проводилось биохимическое исследование синовиальной жидкости с целью 

определения границ референсных величин. Возраст  исследуемых животных от 2 

до 8 лет, живая масса от 15 до 40 кг. Содержание животных – домашне-выгульное, 

кормление – готовые фабричные корма.  

 В дальнейшем собаки с каждой степенью остеоартроза были разделены на 

две группы по принципу аналогов. В качестве терапии животным опытной группы 

интраартикулярно вводили обогащенную тромбоцитами аутоплазму в количестве 

от 0,5 мл у мелких животных до 1 мл у крупных, кратность процедур - от 3 до 5 

раз в зависимости от степени поражения сустава. Животным контрольной группы 

вводили препарат «Бонхарен» (производитель «Bayer AG», Германия) 

внутривенно в дозе в дозе 0,05 мл/кг массы тела согласно официально 

утвержденной инструкции.  
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Разработка метода получения обогащенной тромбоцитами аутоплазмы 

Первый этап 

Второй этап 

Интактные животные без суставной патологии (n=15)   

Клинические исследования (n=15)  

Рентгенографические исследования (n=15) 

Цитологические исследования синовиальной жидкости (n=30) 

Биохимические исследования синовиальной жидкости (n=180)   

Статистические исследования 

Третий этап 

Клинически больные остеоартрозом собаки (n =120) 

Опытные животные (n=60)  – интраар-

тикулярные инъекции обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы 

Контрольные животные (n=60)   - 

внутривенные инъекции бонхарена 

Клинические исследования (n=630) 

Гематологические исследования (n=2880) 

Биохимические исследования (n=3120) 
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Рисунок 1 - Схема опыта. 

Материалом для исследованияпослужили пробы крови и синовиальной 

жидкости, рентгенограммы и ультрасонограммы пораженных суставов, 

эндоскопические записи. 

Также материалом для исследования послужила обогащенная тромбоцитами 

аутоплазма, приготовленная по оригинальной методике [63].  

 

2.2 Методология и методы исследований 

Для решения поставленных задач в научной работе нами были 

использованы следующие методы исследований: клинический, гематологический, 

биохимический, иммунохроматографический, цитологический, 

рентгенографический, эндоскопический,  ультрасонографический, 

статистический. 

Гематологические и биохимические исследования крови, 

ультрасонографические, цитологические исследования выполняли при первичном 

Третий этап (продолжение) 

Рентгенографические исследования (n=240) 

Иммунохроматографические исследования  (n=120) 

Ультрасонографические исследования (n=240) 

Цитологические исследования синовиальной жидкости  (n=240) 

Биохимические исследования синовиальной жидкости (n=1440) 

  

Эндоскопические исследования (n=32) 

Статистические исследования 
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приеме, а также в конце терапии. Рентгенографические и ультрасонографические 

исследования суставов проводили дважды - до начала терапии и после ее 

окончания. Биохимическое исследование синовиальной жидкости проводили у 

интактных животных дважды с интервалом 30 дней и у  собак с остеоартрозом 

коленного сустава до начала терапии и по ее окончанию.  

Эндоскопическое исследование суставов выполняли у пациентов выборочно 

до начала терапии и после ее окончания. 

При выполнении работы было проведено 645 клинических, 2880 

гематологических, 3120 биохимических, 270 цитологических, 255 

рентгенографических, 240 ультрасонографических, 32 эндоскопических 

исследования. 

 

2.2.1. Клинический 

Клиническое обследование животных выполняли при первичном приеме, а 

также в процессе лечения общепринятыми в ветеринарии методами. Проводили 

осмотр, термометрию, собирали анамнестические данные, проводили 

аускультацию сердечного толчка и легочных полей [13].  

 

Рисунок 2 - Клиническое обследование больного животного. Пальпация коленного 

сустава. 

При ортопедическом обследовании обращали внимание на постановку 

пораженной конечности, увеличение сустава в размерах. Проводили пробную 

проводку животного, определяя характер и интенсивность хромоты. Пальпаторно 
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определяли объем движений в пораженном суставе, наличие или отсутствие 

крепитации, болевую реакцию (Рисунок 2). Для исключения патологий 

центральной и периферической нервной системы проводили неврологическое 

обследование [94]. 

 

2.2.2. Гематологический 

Для проведения гематологических исследований у животных отбирали 

кровь до лечения и на 30 сутки терапии путем пункции вены предплечья. Общий 

анализ крови выполняли на полуавтоматическом гематологическом анализаторе 

Mindray ВС-2300 с использованием стандартного набора оригинальных реактивов 

(Рисунок 3).  

 

Рисунок 3 - Выполнение общего анализа крови на гематологическом анализаторе. 

При этом определяли количество лейкоцитов, эритроцитов, уровень 

гемоглобина, гематокрит, количество тромбоцитов [12]. После подсчета 

форменных элементов в камере Горяева составляли лейкограмму, СОЭ 

определяли на аппарате Панченкова. 

 

2.2.3. Биохимический 

Биохимическое исследование сыворотки крови выполняли до начала и 

на 30 сутки по окончанию терапии на биохимическом анализаторе Sinnova BS-

3000P с использованием набора реактивов  “Диакон ДДС» и «Витал» (Рисунок 4). 
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Для получения сыворотки у животных выполняли аспирацию крови в количестве 

4 мл путем пункции вены предплечья, отстаивали ее в течение часа, затем 

центрифугировали. 

В сыворотке крови определяли уровень билирубина, печеночных ферментов 

(аланинаминотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, щелочная фосфатаза), 

холестерина,  общего белка и его фракций (альбумин),глюкозы, показатели работы 

почек (креатинин,мочевина), мочевую кислоту [12,41,42]. Наличие или отсуствие 

С-реактивного белка и ревматоидного фактора определяли при помощи латексных 

тест-систем  «Эколаб».  

 

Рисунок 4 – Выполнение биохимического анализа сыворотки крови. 

Для биохимического исследования синовиальной жидкости ее отбирали у 

животных  из коленного сустава с соблюдением правил асептики и антисептики 

путем артроцентеза до лечения и по окончании курса терапии. 

Место пункции сустава выбривали и обрабатывали 5% спиртовым 

раствором иода или 96 % спиртом  от центра к периферии. Процедуру выполняют 

без релаксации. Пункцию коленного сустава проводили, уложив животное набок 

таким образом, чтобы пунктируемый сустав находился сверху параллельно 

поверхности стола. Пораженный сустав сгибали под углом 90°. Введение иглы в 

сустав выполняли у медиального края связки коленной чашки между коленной 

чашкой и местом прикрепления связки к шероховатости большеберцовой кости. 

Иглу вводили под прямым углом через кожу, продвинув в вентрокаудальном 
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направлении, при этом отмечали «провал иглы» и отсутствие беспокойства 

животного, что подтверждало правильное положение иглы в полости сустава. 

 

Рисунок 5 – Артроцентез коленного сустава собаки и аспирация синовиальной жидкости. 

После аспирации синовиальной жидкости к ней добавляли 0,1 мл гепарина 

для предупреждения свертывания [45]. 

При биохимическом исследовании синовиальной жидкости определяли 

уровень общего белка, глюкозы, сульфатированных глюкозаминогликанов, 

сиаловых  и уроновых кислот, определяли сульфатно-уроновый коэффициент. 

Уроновые кислоты определяли по методу Дише в модификации Биттера и 

Муир [100]. Метод основан на том, что при нагревании с серной кислотой  

уроновые кислоты претерпевают дегидратацию и декарбоксилирование; 

образующийся при дегидратации 5-карбоксифурфурол дает цветные реакции с 

карбазолом, что используют для спектрофотометрического определения уроновых 

кислот. В качестве стандарта используют хондроитинсульфат АС, гепарин или 

глюкуроновую кислоту. 

Для определения соотношения в гликозаминогликанах сульфатированных и 

несульфатированных форм определяли концентрацию сульфатов [27]. Принцип 

метода определения сульфатной серы состоит в том, что реагируя с сульфатом 

пробы, хлористый барий дает нерастворимое соединение – сульфат бария. При 
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осуществлении реакции в коллоидном растворе образуется устойчивая взвесь, 

оптическая плотность которой пропорциональна концентрации сульфатов.  

Сиаловые кислоты определяли по методу Warren  [134]. В этом методе для 

обнаружения сиаловых кислот служит характерная цветная  реакции с 

тиобарбитуровой кислотой после предварительного окисления (с л-

аминобензальдегидом в присутствии концентрированной соляной кислоты 

(прямая реакция Эрлиха). В качестве контроля используют N-

ацетилнейраминовую кислоту. 

Общее количество белка определяли биуретовым методом, используя 

наборы фирмы Vital Diagnostic (Санкт-Петербург). Наборами той же фирмы 

проводили определение глюкозы на анализаторе Stat Fax® 1904 Plus (США). 

 

2.2.4. Цитологический 

Для проведения цитологического исследования синовиальную жидкость 

сразу после отбора центрифугировали, затем готовили мазок на предметном 

стекле, сушили, окрашивали набором реактивов «Лейкодив 200», и 

просматривали под иммерсионной системой биологического микроскопа Unico 

при увеличении 1500 раз [45]. При этом определяли клеточный состав 

синовиальной жидкости (Рисунок 6). 

 

Рисунок 6 – Подсчет синовиоцитограммы. 
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2.2.5. Рентгенографический 

Рентгенографическое исследование выполняли до лечения для верификации 

диагноза, а также в конце терапии на цифровом рентгеновском аппарате «Вател-

1». При исследовании коленных суставов с использовали  медиолатеральную и 

каудокраниальную проекции. Кроме того в отдельных случаях использовали 

косую (медиа-латеральную проекцию) с максимальной ротацией плюсны наружу 

[86]. 

 

 

2.2.6. Эндоскопический 

Артроскопия у больных животных проводилась дважды: до постановки 

диагноза и в конце лечения для оценки эффективности терапии. Исследование 

проводилось на оборудовании фирмы  KarlStorz артроскопом диаметром 2,7 мм.  

  А)   Б) 

Рисунок 7 А, Б – Введение гильзы артроскопа в коленный сустав и проведение диагностической 

артроскопии. 

Животных, находящихся под нейролептаналгезией, укладывали в дорсо-

вентральное положение. Место для пункции cустава выбривалось, затем 

двукратно обрабатывалось 5% спиртовым раствором иода от центра к периферии. 

Пункцию сустава и введение гильзы артроскопа производили с латеральной 

стороны. В полость сустава  во время проведения артроскопии для улучшения 

манипулирования и визуализации вводилось небольшое количество стерильного 
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физиологического раствора. Состояние суставного хряща классифицировали по 

шкале [81,124].   

 

2.2.7.Ультрасонографический 

 Ультрасонографические исследования проводили до начала терапии (до 

постановки диагноза) и в конце терапии (для контроля лечения) на аппарате 

Esaote MyLab 20 Plus в В-режиме. При этом использовали линейный и 

микроконвексный датчики с частотой выше 10 МГц.  Исследование включало в 

себя визуализацию хряща, синовиальной оболочки, субхондральной кости, связок 

и менисков [1,32,35]. 

Во время исследования животное без нейролептаналгезии фиксировалось на 

столе  в положении лежа на боку, исследуемым суставом вверх.  

Коленный сустав исследовали в проксимально-дистальном направлении, 

датчики располагали продольно и поперечно (Рисунок 8).  

 

Рисунок 8 – Выполнение ультрасонографического исследования коленного сустава на 

аппарате Esaote MyLab 20 Plus. 

 После обследования краниальных, каудальных и латеральных отделов 

сустава животное поворачивают так, чтобы исследуемый сустав находился снизу, 

что обеспечивает успешную визуализацию медиальных отделов.  Во время 

исследования осуществляли сгибание и разгибание сустава, а также наружную и 

внутреннюю ротации. 
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2.2.8. Иммунохроматографический 

Иммунохроматографический метод исследования выполняли всем  

животным при первичном приеме методом экспресс-диагностики при помощи 

тест-систем фирмы VetExpert (ООО «ВетЭксперт»). При этом исключали болезнь 

Лаймы, эрлихиоз, бруцеллез, лептоспироз. 

 

Рисунок 9 – Иммунохроматографическая тест-полоска фирмы VetExpert для диагностики 

болезни Лаймы. 

 

2.2.9. Статистический 

Все полученные результаты исследований были обработаны с помощью 

программы Statistica 6 на базе компьютера Intel Core 3. Статистическая обработка 

проводилась с вычислением среднего арифметического показателя (M), ошибки 

средней арифметической (m) и коэффициента достоверности показателей (р). 
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ГЛАВА 3. РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕНЫХ ИССЕДОВАНИЙ 

3.1. Методика получения плазмы, обогащенной тромбоцитами  

 

На сегодняшний день все известные и доступные методы получения 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы адаптированы для человека. У данных 

методик имеются существенные минусы, такие как большой объем отбираемой 

крови, необходимость специального оборудования и реактивов, что делает их 

применение проблематичным для ветеринарии. После изучения достаточного 

количества литературы, нами был разработанаи запатентована собственная 

методика получения обогащенной тромбоцитами аутоплазмы.  

Она заключается в том, что за 15-20 минут до процедуры у животного 

выполняют аспирацию периферической крови из вены в количестве 10-15 мл в 

пробирку с цитратом натрия. Пробирку центрифугируют на центрифуге при 

скорости 1000 об/мин в течение 10 минут. После центрифугирования из пробирки 

отбирают нижний слой плазмы, обогащенной тромбоцитами, с концентрацией 

клеток 1000-1200 тыс/мкл. Полученную аутоплазму активируют путем 

смешивания с 10% раствором CaCl2 в соотношении 1:10.  Таким образом, данная 

методика отмечается простотой и доступностью. 

 

Рисунок 10 – Обогащенная тромбоцитами аутоплазма. 
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3.2. Причины, манифестация и породная предрасположенность к 

остеоартрозам у собак в г. Саратове 

 

В период проведения научно-исследовательской работы с 2013 по 2015 год  

на первичный прием в ветеринарную клинику доставлено 5320 животных. При 

этом  с суставной патологией оказалось  294 животных, из которых 210 – с 

остеоартрозом различных суставов, что составляло 3,94 % от общего числа  

поступивших на прием животных и 71,42 % - от числа животных с суставной 

патологией. 

Нами установлено, что чаще всего поражался коленный сустав – 57 % от 

общего числа животных с остеоартрозом (диагр. 1.). Поражение локтевого сустава 

отмечено у 18 % животных, плечевого – у 10,5 % животных. Реже регистрировали 

остеоартроз тазобедренного и лучезапястного устава (6 % и 8,5 % 

соответственно).  

 

Диаграмма 1 -  Манифестация остеоартрозов у собак 

 В ходе анализа первичной документации (журнал первичного приема и 

собственных исследований) установлена определенная породная 

предрасположенность  (диагр.2): лабрадор (20%), беспородные собаки (16%), чау-

чау (8%), йоркширский терьеры (8%), шар-пей (4%), аляскинский маламут (4%), 

57% 

18 % 

6% 

 10,5 % 

8,5 % 

Коленный сустав,% 

Локтевой,% 

 Тазобедренный,% 

Плечевой, % 

Лучезапястный,% 
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питбуль-терьер (4%), джек-рассел терьер (4%), померанский и немецкий шпиц 

(4%), такса (4%), мопс (4%), американский стаффордширский терьер (2%), 

кавказская овчарка (2%), ирландский сеттер (2%), бордосский дог (2%), 

английский бульдог (2%), английский кокер-спаниель (2%), немецкая овчарка 

(2%), акита-ину (2%), далматин (2%), китайская хохлатая собака (2%). 

 

Диаграмма 2 – Породная предрасположенность к остеоартрозам у собак. 

Половой предрасположенности нами не выявлено, так как кобели составили 

51%  , суки - 49% от общего числа животных с остеоартрозом. 

Лабрадор, % Беспородные собаки,% 

Чау-Чау,% Йоркширский терьер,% 

Шар-пей,% Аляскинский маламут,% 

Питбуль-терьер Джек-рассел терьер,% 

Шпиц Такса,% 

Мопс,% Американский стаффордширский терьер,% 

Кавказская овчарка Ирландский сеттер 

Бордосский дог,% Английский бульдог,% 

Английский кокер-спаниель,% Немецкая овчарка,% 

Акита-ину,% Далматин,% 

Китайская хохлатая собака,% 
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Этиологическими признаками гонартроза в нашем исследовании явились: 

травматизация сустава, а также надрывы передней и задней крестовидных связок; 

нарушение норм кормления у щенков в период роста, что привело к вальгусным и 

варусным деформациям бедренных костей и костей голени; избыточный вес 

животных. Остеоартроз локтевого сустава чаще всего был вызван дисплазией, 

фрагментацией венечного  и крючковидного отростков, а также закрытыми 

травмами сустава.  Поражение тазобедренного сустава  чаще провоцировалось 

дисплазией или болезнью Легга-Кальве-Пертеса, или же было отдаленным 

последствием переломов костей таза (в частности, вертлужной впадины). 

Лучезапястный сустав поражался чаще вследствие травм и деформаций костей 

предплечья (вальгусных и варусных). Этиология остеоартроза плечевого сустава, 

к сожалению, осталась нами не выясненной и он был классифицирован нами как 

идиопатический. 

Таким образом, стоит отметить, что на долю остеоартроза приходится 

большой процент от всех суставных патологий. Заболевание весьма 

полиэтиологичное, встречается как крупных (лабрадор, немецкая овчарка, 

кавказская овчарка и т.д.), так и  мелких пород собак (шпиц, китайская хохлатая 

собака, йоркширский терьер). 
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3.3.1. Динамика клинико-гематологических изменений 

 

Хромота является основным клиническим признаком остеоартроза и чаще 

всего служит причиной обращения владельцев животного в ветеринарную 

клинику [26,49,58,78,95]. При первичном осмотре клинически больных животных 

с остеоартрозом регистрировали нарушение стато-локомоторного акта.  

Отмечалась хромота висячего или опирающего типа разной степени 

выраженности (Рисунок 11 А,Б). При этом у отдельных животных наблюдалась 

«стартовая» хромота, т.е. животные в течение некоторого времени после 

продолжительного отдыха не опирались на пораженную конечность, подвижность 

возобновлялась  позже, хромота приобретала опирающий тип. У других 

животных, наоборот, отмечали сильную хромоту опирающего типа после 

нагрузок и тренинга. В спокойном состоянии хромота становилась менее 

выраженной, но не исчезала полностью. 

У животных с остеоартрозом коленного сустава часто наблюдали 

гипотрофию бедренной группы мышц (Рисунок 11 А,Б). 

А)  Б) 

Рисунок 11 А– Хромота висячего  типа  Б - хромота опирающего типа  и гипотрофия 

скелетной мускулатуры  у собак с остеоартрозом коленного сустава. 

При пальпации суставов отмечали крепитацию, тугоподвижность, 

болезненность. Пораженные суставы не увеличены в размерах, местная 

температура не повышена. 
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Так как в нашем исследовании участвовали животные с 1 - 4 стадиями 

остеоартроза, перечисленные выше клинические признаки не всегда 

присутствовали одновременно. Остеоартроз первой стадии у животных чаще 

всего сопровождала хромота опирающего типа после нагрузок, редко - в 

спокойном состоянии. На данном этапе отсутствовала крепитация, болезненность 

не была выражена. Гипотрофия мускулатуры отсутствовала. 

При остеоартрозе  второй стадии, когда появляются морфологические 

изменения в хряще и субхондральной кости,  к клинической картине добавлялся 

болевой синдром, развивалась тугоподвижность, присутствовала крепитация. 

Ввиду того, что животное, испытывающее боль, начинает оберегать конечность, 

развивалась гипотрофия мускулатуры. 

При переходе остеоартроза в третью и четвертую стадии клинические 

признаки усугублялись: прогрессировала хромота, гипотрофия скелетной 

мускулатуры. Появившиеся в суставе остеофиты и хондромные тела 

обуславливали сильную болезненность и крепитацию, отмечалась тенденция к 

формированию контрактуры сустава. 

На следующий день после первой процедуры интраартикулярного введения 

аутоплазмы, обогащенной тромбоцитами, у всех животных наблюдалось усиление 

хромоты пораженной конечности, связанное, вероятно, с созданием повышенного 

давления внутри сустава из-за инъецированной плазмы. Этот побочный эффект 

был быстропроходящим (в течение суток). Через неделю после первой процедуры 

у животных с остеоартрозом первой стадии наблюдался ярко выраженный 

положительный эффект, заключающийся в резком снижении степени хромоты и 

изменения ее характера. Активность и подвижность животных увеличилась, 

хромота появлялась лишь после длительных нагрузок. У животных контрольной 

группы, которым внутривенно вводили «Бонхарен», также уменьшилась хромота, 

однако эффект был не столь ярко выражен. 

У животных опытной группы со второй степенью остеоартроза хромота 

уменьшилась незначительно, сохранялась болезненность. Аналогичная ситуация 

была и у животных контрольной группы. 
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При остеоартрозе третей и четвертой стадий ввиду сильных деструктивных 

поражений хряща и субхондральной кости положительного эффекта как у 

животных опытной, так и у животных контрольной группы после первой 

инъекции мы не наблюдали. 

Спустя 7 дней после первого введения аутоплазмы в сустав процедуру 

повторили. Через неделю после повторного введения у животных опытной 

группы наблюдались существенные изменения, хромота пропала полностью, 

животные стали более активны. У животных контрольной группы хромота все 

еще сохранялась. 

Существенные изменения также произошли у животных опытной группы с 

остеоартрозом второй стадии. Хромота стала менее выражена, появлялась чаще 

всего после нагрузок, болезненность сустава пропала, возросла активность 

животных, они практически перестали оберегать конечность. У животных 

контрольной группы хромота стала также менее выражена, но при пальпации 

сохранялась болезненность. 

Положительная динамика начала прослеживаться у опытной группы 

животных с остеоартрозом третей и четвертой стадий. Незначительно 

уменьшилась хромота и болезненность, в связи с этим животные стали чуть 

активнее, стали меньше оберегать конечность, увеличился объем скелетной 

мускулатуры. В группе контроля сохранялась иная ситуация, хромота стала 

меньше, но активность животных не увеличилась, что, вероятно связано с 

существенным болевым синдромом. 

Исходя из вышесказанного, мы определили длительность терапии и 

кратность введения аутоплазмы. У животных с остеоартрозом первой стадии 

кратность составила 3 процедуры, у животных с остеоартрозом второй стадии – 4, 

третей и четвертой стадий – 5 процедур. 

К концу терапии у животных опытной группы с остеоартрозом первой и 

второй стадий исчезла полностью хромота и болезненность, восстановился стато-

локомоторный акт. 
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 У животных с  остеоартрозом третьей стадии хромота также исчезла. Лишь 

у отдельных животных она возникала после нагрузок, уменьшилась 

тугоподвижность сустава, болезненность и крепитация, практически полностью 

восстановился объем мышц. 

Терапия животных с четвертой стадией остеоартроза также показала 

положительный эффект. У животных изчезла хромота, тугоподвижность, 

болезненность, восстановился объем мышц, сохранялась лишь незначительная 

крепитация, связанная с наличием остеофитов и хондромных тел в полости 

сустава. Животные стали  активны и подвижны. 

Положительная динамика также присутствовала у животных контрольной 

группы с первой и второй стадиями остеоартроза. После курса терапии 

бонхареном клинически у животных регистрировали улучшение стато-

локомоторного акта, отсутствие хромоты. Применение же бонхарена на третьей и 

четвертой стадиях остеоартроза не способствовало появлению положительной 

динамики. Хромота у животных по-прежнему сохранялась и в спокойном 

состоянии и после нагрузок.   

Мониторинг гомеостаза организма в процессе лечения проводили с 

помощью клинического анализа крови. 

Данные Таблицы 1 указывают, что уровень эритроцитов до начала терапии у 

животных опытной группы с первой стадией остеартроза составил 

6,26±0,22×10
12

 , со второй стадией - 6,35±0,23, с третьей - 6,83±0,17, с четвертой - 

6,64±0,35 ×10
12

. Данные показатели находились в пределах референсных величин. 

После проведенной терапии концентрация эритроцитов у животных опытной 

группы с первой, второй и четвертой стадиями остеоартроза незначительно 

возросла до 6,41±0,31×10
12

, 6,38±0,14×10
12

 и 6,71±0,34×10
12

 соответственно. У 

животных с третьей стадией остеоартроза уровень эритроцитов после 

проведенного лечения незначительно снизился и составил 6,72±0,21×10
12

. Все 

изменения по-прежнему оставались в рамках референсных величин. Указанные  

изменения характеризуют отсутствие негативного воздействия терапии 

обогащенной тромбоцитами плазмой на эритропоэз. 
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У контрольной группы животных, которым вводили препарат «Бонхарен», 

динамика  концентрации эритроцитов была практически аналогичной (Таблица 2). 

После проведенного лечения отмечено незначительное увеличение содержания 

эритроцитов у животных с  первой, второй и четвертой стадиями остеоартроза, а у 

животных с третьей стадией отмечено снижение уровня эритроцитов. Изменения 

концентрации эритроцитов у контрольной группы животных не выходили за 

рамки референсных величин.  

Таблица 1. Динамика гематологических показателей при терапии  животных опытных 

групп  с остеоартрозами обогащенной тромбоцитами аутоплазмой (n=60,* р≤0,05, ** р ≤ 

0,01, *** р ≤0,001) 

Показатель 

Р
е
ф

ер
ен

сн
ы

е и
н

тер
в
а
л
ы

 

ОА 1 стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечени

я 

После 

лечения 

До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечения 

После 

лечения 

Гемоглобин, 

г/л 

115-

180 

136,50±

8,76 
141,5±2,

5 
129,3±5

,21 
133,3±5,

43 
135,10±

5,87 
137,4±5,

1 
143,90±4,2

3 145,8±4,4 
Гематокрит,

% 

37-

54 

42,60±1,

17 41,5±2,1 44,30±2

,31 45,2±1,5 42,70±2,

40 43,8±2,1 43,16±1,34 44,3±2,1 
Эритроцит

ы, ×10
12

 

5,5-

8,5 

6,26±0,2

2 
6,41±0,3

1 
6,35±0,

23 
6,38±0,1

4 
6,83±0,1

7 6,72±0,2 6,64±0,35 6,71±0,34 

СОЭ, мм/ч 0-22 7,7±1,28 5,4±2,1 6,9±1,2

1 6,4±1,2 8,0±1,15 8,9±0,6 8,5±0,91 6,7±0,8** 
Тромбоцит

ы, ×10
9
 

160-

430 
360±19,

3 363±9,1 366,1±1

3,8 372±10,5 272,9 
18,7 

321±11,

6*** 375±12,3 368±7,9 
Лейкоциты, 

×10
9 
 

6,0-

17,0 
11,29±0,

83 
8,9±1,2*

* 
11,13±1,

26 10,5±1,8 7,59±0,4

3 6,8±0,9 9,71±0,51 8,4±1,3* 
Эозинофил

ы, % 
2-10 2,6±0,5 2,3±0,4 2,4±0,6 2,5±0,5 2,5±0,6 2,9±0,4 2,9±0,6 2,1±0,3* 

Базофилы,

% 
0-1 0,6±0,2 0,5±0,1 0,7±0,1 0,8±0,3 0,9±0,1 0,5±0,2 0,7±0,2 0,4±0,1 

Палочкояде

рные 

нейтрофил

ы,% 

0-3 1,3±0,4 1,5±0,3 1,1±0,2 0,8±0,3 1,0±0,3 0,9±0,1 1,3±0,4 1,2±0,4 

Сегментояд

ерные 

нейтрофил

ы,% 

60-

70 
62,7±0,9 61,9±11 67,1±2,

8 65,5±1,3 67,0±1,8 69,4±0,5 66,3±1,5 63,7±1,6 

Моноциты,

% 
3-10 4,2±0,8 3,1±1,1* 3,6±0,9 3,9±0,8 3,7±0,7 3,9±1,1 4,1±0,3 3,9±0,2 

Лимфоциты

,% 

12-

30 
29,7±1,2 25,3±1,1 24,6±1,

3 20,3±1,5 25,3±1,5 25,9±1,2 24,3±1,3 22,1±0,9 

 

Скорость оседания эритроцитов (СОЭ) до начала лечения у животных всех 
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опытных групп колебалась от 6,9±1,2 мм/ч до 8,5±0,9 мм/ч (Таблица 1), у 

животных контрольных групп – от 7,1±1,03 мм/ч до 8,9±1,2 мм/ч (Таблица 2).  На 

момент окончания терапии уровень СОЭ у животных опытных групп составлял от 

5,4±2,1 мм/ч до 8,9±0,6 мм/ч, у животных контрольных групп от 5,6±1,5 мм/ч до 

8,2±1,2 мм/ч.    

Таблица 2. Динамика гематологических показателей при терапии животных 

контрольных групп с  остеоартрозами обогащенной тромбоцитами аутоплазмой  (n=60,* 

р≤0,05, ** р ≤0,01, *** р ≤0,001) 

 

Указанные данные находились в рамках референсных величин, что 

свидетельствует во-первых, о том, что остеоартроз не оказывает системной 

Показатель 

Р
е
ф

ер
ен

сн
ы

е 

и
н

тер
в
а
л
ы

 

ОА 1 стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечен

ия 

После 

лечения 

До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечения 

После 

лечения 

Гемоглобин, 

г/л 

115-

180 
139,1±6,

87 
140,3±4,

7 
130,4±

5,60 
132,4±3,

4 
137,8±4,4

4 
139,7±5,

1 
148,25±5,4

8 146,3±3,1 
Гематокрит,

% 

37-

54 
43,90±1,

41 43,1±1,9 41,30±

1,55 42,7±1,8 39,80±4,7

1 41,5±1,9 42,72±1,08 43,8±1,7 
Эритроцит

ы, ×10
12

 

5,5-

8,5 
6,36±0,4

6 
6,39±0,4

5 
6,99±0

,78 
6,78±0,8

1 6,57±0,17 6,64±0,1

9 6,57±0,12 6,68±0,15 

СОЭ, мм/ч 0-22 8,6±0,73 6,9±1,3*

* 
7,1±1,

03 6,9±0,5 7,8±0,9 8,2±1,2 8,9±1,2 5,6±1,5*** 
Тромбоцит

ы, ×10
9
 

160-

430 

340±16,

4 
361±12,

3 
358,60

±11,3 369±7,8 323,8±14,

8 320±9,5 369±14,2 353±12,3 
Лейкоциты, 

×10
9
  

6,0-

17,0 

10,15±0,

57 9,5±0,9 10,13+

0,88 
12,4±0,2

* 8,60±0,31 7,2±0,4* 8,95±1,02 9,7±0,9 
Эозинофил

ы, % 
2-10 2,1±0,6 3,1±0,8 3,1±0,

5 3,6±0,1 3,2±0,5 2,2±0,9 3,1±0,2 3,7±0,5 
Базофилы,

% 
0-1 0,4±0,2 0,6±0,2 0,8±0,

1 0,6±0,4 0,8±0,1 0,7±0,3 0,8±0,1 0,6±0,2 
Палочкояде

рные 

нейтрофил

ы,% 

0-3 0,7±0,2 0,9±0,2 1,0±0,

2 1,2±0,2 1,2±0,3 1,1±0,2 1,0±0,3 0,9±0,4 

Сегментояд

ерные 

нейтрофил

ы,% 

60-

70 
68,7±0,6 65,3±0,6 67,7±1

,1 63,7±0,9 65,6±1,4 67,3±1,2 64,5±2,1 62,5±2,2 

Моноциты,

% 
3-10 3,7±0,9 4,2±0,5 2,7±0,

5 3,1±0,9 3,7±0,7 3,2±1,6 3,9±0,1 3,5±0,2 

Лимфоциты

,% 

12-

30 
25,6±1,3 27,4±3,2 28,6±0

,9  
28,9± 1,

3 25,5± 0,8 24,9±2,3

  26,4± 1,2 28,6±2,1  
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воспалительной реакции на организм, а во-вторых, терапия аутоплазмой, 

обогащенной тромбоцитами, также не оказывает указанного побочного эффекта. 

Уровень лейкоцитов до начала терапии у всех животных находился в 

пределах референсных величин. К примеру, у животных опытной группы с первой 

стадией остеоартроза их уровень составил 11,29±0,83×10
9
, у контрольной - 

10,15±0,57×10
9
. Вторая  стадия остеоартроза у животных опытной группы до 

начала терапии характеризовалась концентрацией лейкоцитов на уровне  

11,13±1,26×10
9
, третья и четвертая 7,59±0,43×10

9
 и 9,71±0,51×10

9
 соответственно. 

На момент окончания терапии уровень лейкоцитов у опытной группы животных с 

первой стадией остеоартроза снизился значительно (до 8,9±1,2×10
9
). У остальных 

животных опытных групп также отметилась тенденция к снижению общего 

количества лейкоцитов (Таблица 1). У контрольных групп животных динамика 

была несколько иной. Уровень лейкоцитов немного снизился после проведенной 

терапии у животных с первой и третьей стадиями остеоартроза (9,5±0,9×10
9
 и 

7,2±0,4×10
9
 соответственно), а у животных со второй и четвертой стадиями 

поражения суставов незначительно повысился до 12,4±0,2×10
9
 и 9,7±0,9×10

9
 

соответственно (Таблица 2). Тем не менее, указанные изменения не выходили за 

рамки референсных интервалов, что свидетельствует, во-первых, о 

невоспалительном характере обсуждаемой патологии, во вторых,  об отсуствии 

воспалительных явлений в суставе на фоне терапии аутоплазмой, обогащенной 

тромбоцитами. 

Уровень эозинофилов   у животных опытных  групп до начала терапии 

составил  от 2,4±0,6% до 2,9±0,6% и на всем протяжении исследования 

значительно не менялся (Таблица 1). У животных контрольных групп уровень 

эозинофилов до начала терапии  колебался от 2,1±0,6% до 3,2±0,5% (Таблица 2), а 

на момент окончания терапии от 2,2±0,9% до 3,7±0,5%. Все изменения проходили 

в рамках референсных величин, тенденции к формированию эозинофилии или 

эозинопении отмечено не было. 

В отношении базофилов в лейкограмме исследуемых животных значимых 

сдвигов отмечено не было, все показатели находились в пределах референсных 
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интервалов. Принимая во внимание отсутствие эозино- и базофилии у животных 

обеих групп, можно сделать вывод, что проводимая терапия не оказывает 

сенсибилизирующего действия на организм и не провоцирует аллергические 

реакции. 

Количество сегментоядерных нейтрофилов, как известно, увеличивается при 

септических процессах в организме. На момент начала терапии у животных 

опытных групп их уровень колебался от 62,7±0,9 % до 67,1±2,8%, что находится в 

рамках референсных величин (Таблица 1). Чуть более высоким был изначальный 

уровень сегментоядерных нейтрофилов у животных контрольных групп, 

колебаясь в пределах от 64,5±2,1% до 68,7±0,6% (Таблица 2). После проведенной 

терапии у животных опытных групп нейтрофилии отмечено не было, напротив, 

уровень сегментоядерных нейтрофилов несколько снизился относительно 

стартовых значений. При этом их уровень составлял от 61,9±11%  до 65,5±1,3% 

(Таблица 1).  У животных контрольных групп с первой, второй и четвертой 

стадиями остеоартроза также было отмечено снижение концентрации 

сегментоядерных нейтрофилов, уровень которых составил 65,3±0,6%, 63,7±0,9% и 

62,5±2,2% соответственно (Таблица 2). В контрольной группе животных с 

остеоартрозом третьей стадии отмечено незначительно повышение уровня 

сегментоядерных нейтрофилов до 67,3±1,2% (Таблица 2). Все указанные выше 

изменения проходили в пределах референсных интервалов. Нейтрофильного 

сдвига в лейкограмме опытных животных после лечения мы не наблюдали, что 

характеризует отсутствие септических осложнений при терпии аутоплазмой, 

обогащенной тромбоцитами.  

 Согласно данным таблицы 1 и 2, моноциты в лейкоцитарной формуле у 

животных как опытных так и контрольных групп до начала лечения  находились в 

рамках референсных величин. На всем протяжении лечения ни у одной из групп 

животных не было отмечено существенных сдвигов концентрации моноцитов. 

Колебания были незначительными и проходили в пределах референсных 

интервалов (Таблица 1,Таблица  2).Отсутствие моноцитоза у животных опытных и 

контрольных групп в процессе терапии указывает на нормальную функцию 
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красного костного мозга при остеоартрозе. 

Ввиду постоянного отбора крови для приготовления аутоплазмы, 

обогащенной тромбоцитами у животных опытной группы необходимо 

отслеживать общее количество тромбоцитов в крови. До начала терапии у 

животных с остеоартрозом первой стадии их уровень составлял 360±19,3×10
9
, 

второй- 366,1±13,8×10
9
, третьей - 272,9±18,7×10

9
, четвертой 375±12,3×10

9
. На 

момент окончания у животных с первой и второй стадиями остеоартроза 

регистрировали небольшое увеличение концентрации тромбоцитов в крови, 

которая составила 363±9,1×10
9
 и 372±10,5×10

9
 соответственно. У животных с 

третьей стадией отмечено значительное увеличение уровня тромбоцитов до 

321±11,6×10
9
, а у животных с четвертой стадией, напротив, регистрировали 

незначительное уменьшение содержания тромбоцитов до 368±7,9×10
9
. Все 

указанные изменения происходили в рамках референсных величин, что 

свидетельствует об отсутствии тромбоцитопении, которая может являться 

относительным противопоказанием к процедуре отбора крови для приготовления 

обогащенной тромбоцитами плазмы. 

Стабильные гематологические показатели исследуемых нами животные еще 

раз подтверждают тот факт, что остеоартроз не является системным заболеванием.  

Отсутствие значимых  сдвигов в концентрациях эритроцитов, лейкоцитов и 

тромбоцитов свидетельствует о том, что терапия животных с остеоартрозами 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмой не оказывает угнетающего воздействия 

на эритро-, лейко- и тромбопоэз.
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                           3.3.2. Динамический рентгеномониторинг терапии 

 

   Рентгенография является общедоступным  и высокоинформативным 

методом исследования костей  и суставов, что позволяет проводить оценку 

характерных изменений при остеоартрозе, а также мониторинг терапии 

[75,86,101]. В нашей работе рентгенография суставов выполнялась всем 

животным дважды - до начала терапии и после ее окончания.   

Рисунок 12 А  -  Остеоартроз коленного сустава 2 стадии, рентгеннограмма до начала 

терапии,  боковая проекция. Животное опытной группы. Очаги склерозирования 

субхондральной кости, единичные остеофиты. Б) - После окончания курса терапии - 

выравнивание суставной поверхности. Уменьшение степени склерозирования субхондральной 

кости. Уменьшение размеров остеофитов. 

Первая стадия остеоартроза у собак характеризовалась незначительными 

структурными изменениями в виде сужения суставной щели. Для второй стадии 

были характерны более глубокие изменения в виде субхондрального склероза и 

единичного остеофитоза (Рисунок 12 А). У животных с третьей стадией 

остеоартроза коленного сустава регистрировались значительные остеофиты, 

деформации суставных поверхностей (Рисунок 13 А). При четвертой степени 

остеоатроза изменения более выражены, отмечали крупные остеофиты,  сильные   

субхондральный остеосклероз и деформации эпифизов костей. 

А) Б) 
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Рисунок 13 А - Остеоартроз коленного сустава 3 стадии, рентгенограмма до начала 

терапии, прямая проекция. Животное контрольной группы. Множественные остеофиты. 

Неравномерное сужение суставной щели. Б - рентгенограмма после окончания курса терапии. 

Множественные остеофиты, усиление субхондрального склероза. Неравномерное сужение 

суставной щели 

Интраартикулярные инъекции обогащенной тромбоцитами аутоплазмы 

опытным группам животных способствовали появлению положительной 

динамики при всех стадиях поражения сустава. 

Рисунок 14 А - Остеоартроз коленного сустава 3 стадии, рентгенограмма до начала 

терапии,  прямая проекция. Животное опытной  группы. Неравномерное сужение суставной 

щели, субхондральный склероз, остеофитоз. Деформация медиального мыщелка 

большеберцовой кости. Б- рентгенограмма после курса интраартикулярных инъекций 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы. Выравнивание суставной щели, появление четкости 

А) 

А) Б) 

Б) 
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контуров хряща. Исчезновение остеофитоза и деформации медиального  мыщелка 

большеберцовой кости. 

 После проведенного лечения у животных опытной группы с первой стадией 

гонартроза рентгенографических изменений выявлено не было, что 

характеризуется как нулевая стадия, то есть поражение сустава отсутствует. У 

опытной группы животных со второй стадией остеоартроза курс терапии 

способствовал уменьшению  остеосклероза субхондральной кости и лизису 

остеофитов. Рентгенографические изменения у собак с третьей и четвертой 

стадиями остеоартроза также были положительными. На рентгенограммах 

регистрировалось снижение степени субхондрального склероза, уменьшение 

количества остеофитов. 

Напротив, у всех животных контрольных групп, которым вводили препарат 

«Бонхарен», рентгенографическая динамика была незначительной. У животных с 

первой стадией остеоартроза отмечено выравнивание толщины суставной щели. 

Рентгенограммы суставов у животных со второй, третьей и четвертой стадиями 

остеоартроза оставались без изменений. Проведенная терапия не способствовала  

ни лизису остеофитов, ни уменьшению субхондрального склероза. 
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3.3.3. Динамика биохимических показателей сыворотки крови при лечении 

больных асептическими остеоартрозами животных 

 

Как известно, остеоартроз не является системным заболеванием. До начала 

лечения, а также для контроля возможных побочных эффектов (гепато- и 

нефротоксичности) в процессе терапии, мы проводили биохимический скрининг, 

определяя  в сыворотке крови уровень пигментов (билирубин), печеночных 

ферментов (аланинаминотрансфераза, аспартатаминотрансфераза,щелочная 

фосфатаза), холестерина,  общего белка и его фракций (альбумин,С-реактивный 

белок),глюкозы, показатели работы почек (креатинин,мочевина), мочевую кислоту 

и ревматоидный фактор (Таблица 3, Таблица 4). 

Аланинаминотрансфераза (АЛТ)  и аспартатаминотрансфераза (АСТ)  – это 

ферменты, преимущественно находящиеся в мышечной ткани сердца, скелетной 

мускулатуре и печени. Активность АЛТ возрастает при поражениях печени, а АСТ 

– при поражения сердца или мускулатуры. Согласно приведенным данным 

(Таблица 3) уровень АЛТ и АСТ у животных опытных групп до начала терапии 

оставался в рамках референсных величин. У контрольных групп животных 

концентрация данных ферментов также не превышала референсных значений 

(Таблица 4).  Незначительная динамика ферментативной активности 

прослеживалась у всех  исследуемых животных. Так, на момент окончания 

терапии у животных опытной группы с первой стадией остеоартроза 

концентрация АЛТ снизилась с 43,7±6,03 u/l до 42,8±5,1 u/l, со второй стадией с 

51,1±6,23 u/l до 49,6±7,3 u/l. У опытных животных с третьей и четвертой стадиями 

остеоартроза уровень АЛТ незначительно повысился ( от 47,5±6,33 u/l до 50,5±3,9 

u/l и от 48,4±5,62 u/l до 53,1±4,8 u/l  соответственно). К концу курса терапии 

уровень АЛТ у животных контрольных групп с первой, второй и четвертой 

стадиями немного увеличился (Таблица 4), а у животных с третьей стадией – 

понизился. Данные изменения происходили в рамках референсных величин. 

Аналогичная динамика прослеживалась во всем группах относительно 

ферментативной активности АСТ. Уровень фермента в сыворотке крови у 
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исследуемых животных понижался или повышался, тем не менее оставаясь в 

референсных рамках. Все это  свидетельствует об отсутствии какого-либо 

гепатотоксичного эффекта при терапии плазмой, обогащенной тромбоцитами.  

Таблица 3.Динамика биохимических показателей сыворотки  крови при терапии  

животных опытных групп с остеоартрозами обогащенной тромбоцитами аутоплазмой 

(n=60,* р≤0,05, ** р ≤ 0,01, *** р ≤0,001) 

 

Показатель 

Р
еф

ер
ен

сн
ы

е 

и
н

тер
в
ал

ы
 

ОА 1стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечени

я 

После 

лечен

ия 

До 

лечен

ия 

После 

лечен

ия 

До 

лечения 

После 

лечения 

АЛТ, u/l 
8,0-

57,0 
43,7±6

,03 42,8±5,1 51,1±6,2

3 
49,6±7

,3 
47,5±6

,33 
50,5±3

,9 48,4±5,62 53,1±4,8

* 

АСТ,u/l 
9,0-

48,5 
32,2±4

,56 33,7±2,5 35,5±4,6

3 
33,4±2

,9 
27,6±5

,25 
39,2±4

,8*** 32,5±4,92 35,7±4,2 

Билирубин,мк

моль/л 

0,1-

10,3 
6,17±1

,29 
5,91±2,1

1 
3,62±0,9

7 
6,38±1

,63** 
4,36±1

,32 
4,06±1

,77 5,31±1,23 4,96±2,0

3* 
Общий белок, 

г/л 

50,8-

77,2 
54,2±4

,08 
68,9±6,3

2* 
57,1±6,6

8 
61,8±3

,56 
51,0±7

,65 
58,9±4

,43* 54,8±3,78 68,3±4,1

9** 

Альбумин,г/л 
25,0-

39,7 
26,3±3

,75 
28,6±1,4

2 
28,3±2,2

5 
38,2±1

,82* 
26,7±1

,8 
30,6±1

,33 28,7±2,1 31,6±2,1

5 
Щелочная 

фосфатаза,u/l 

10,0-

90,0 
49,9±8

,27 
44,8±2,1

6 
67,0±4,9

0 
58,6±2

,94** 
69,6±5

,34 
59,6±3

,14** 70,7±5,12 55,4±6,3

4*** 
Холестерин,м

моль/л 

2,0-

6,9 
5,19±0

,72 
2,8±0,13

*** 
5,79±0,5

9 
3,6±0,

81** 
6,57±0

,48 
4,2±0,

38** 4,75±0,91 3,8±0,46

* 

Креатинин,мк

моль/л 

44,3-

138,4 
125,2±

6,21 
115,6±1

0,51 
103,6±6,

38 
113,1±

10,32 
96,7±6

,83 
98,8±8

,95 101,3±2,5 79,6±6,1

4** 

Мочевина,мм

оль/л 

2,5-

8,6 
5,57±0

,68 
4,42±0,3

4* 
4,92±0,7

2 
7,46±0

,38** 
5,26±0

,51 
6,31±0

,59** 4,21±0,96 4,36±0,7

8 
Мочевая 

кислота,мкмо

ль/л 

29,6-

83,0 
52,54±

5,99 
58,52±4,

91 
54,25±6,

29 
56,57±

6,28 
65,25±

3,09 
59,34±

6,90* 49,78±4,57 68,51±5,

06*** 

Глюкоза,ммол

ь/л 

3,4-

6,5 
4,86±0

,44 
4,75±0,4

1 
5,08±0,5

1 
6,15±0

,37 
4,50±0

,51 
4,76±0

,41 5,1±0,9 5,72±0,3

9 
С-реактивный 

белок,мг/л 
До 0,5 - - - - - - + - 

Ревматоидны

й фактор 
До 10 - - - - - - - - 
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Таблица 4.Динамика биохимических показателей сыворотки  крови при терапии  

животных контрольных групп с остеоартрозами обогащенной тромбоцитами аутоплазмой 

(n=60,* р≤0,05, ** р ≤ 0,01, *** р ≤0,001) 

 

Показатель 

Р
еф

ер
ен

сн
ы

е 

и
н

тер
в
ал

ы
 

ОА 1стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечен

ия 

После 

лечения 

До 

лечен

ия 

После 

лечения 

До 

лечени

я 

После 

лечени

я 

До 

лечения 

После 

лечения 

АЛТ, u/l 
8,0-

57,0 
45,1±3

,67 46,7±2,9 50,1±5

,60 53,8±2,5 52,4±43

4 50,5±3,9 42,5±6,12 43,6±5,1 

АСТ,u/l 
9,0-

48,5 
28,0±5

,02 30,1±4,7 36,2±3

,90 38,7±4,3 34,6±3,7

1 39,2±4,8 39,7±3,51 41,5±4,6 

Билирубин,

мкмоль/л 

0,1-

10,3 
4,65±0

,88 4,98±1,30 4,78±0

,91 
3,02±1,14

** 
6,26±1,1

2 
4,06±1,7

7*** 6,01±2,36 5,09±2,3

7* 
Общий 

белок, г/л 

50,8-

77,2 
44,4±8

,04 
65,5±3,84

*** 
55,3±5

,91 
71,2±4,70

** 
50,3±8,0

4 
58,9±4,4

3 49,4±7,31 59,8±3,6

5* 
Альбумин,г/

л 

25,0-

39,7 
24,7±3

,53 
31,8±2,61

* 
27,7±3

,58 
36,5±2,34

* 
33,8±1,1

8 
30,6±1,3

3 30,9±1,4 35,8±1,9

7 
Щелочная 

фосфатаза,u/

l 

10,0-

90,0 
57,9±7

,35 49,1±3,51 63,6±4

,35 69,3±4,85 47,2±6,2

9 
59,6±3,1

4* 68,8±5,13 78,6±4,7

1** 

Холестерин,

ммоль/л 

2,0-

6,9 
4,89±0

,64 4,6±0,28 5,37±0

,60 4,3±0,58* 5,92±0,6

2 
4,2±0,38

** 5,35±0,52 4,1±0,29

* 
Креатинин,

мкмоль/л 

44,3-

138,4 
104,0±

10,47 98,3±8,6 103,4±

12,1 
83,6±7,38

*** 
105,2±8,

27 
98,8±8,9

5 99,3±7,7 125,8±8,

82** 
Мочевина,м

моль/л 

2,5-

8,6 
4,41±0

,75 
7,16±0,55

* 
4,26±0

,62 4,98±0,62 5,32±0,5

6 
6,31±0,5

9 5,67±0,44 5,26±0,5

1 
Мочевая 

кислота,мкм

оль/л 

29,6-

83,0 
59,77±

6,58 
62,35±5,7

8 
70,23±

4,02 
63,35±4,8

9* 
62,41±4,

56 
59,34±6,

90 58,63±6,63 67,09±4,

96* 

Глюкоза,мм

оль/л 

3,4-

6,5 
4,89±0

,27 5,13±0,26 5,45±0

,31 4,79±0,35 4,90±0,3

7 
4,76±0,4

1 4,5±0,6 4,85±0,9

1 
С-

реактивный 

белок,мг/л 

До 0,5 - - - - - + + + 

Ревматоидн

ый фактор 
До 10 - - - - - - - - 

 

Холестерин по своей структуре представляет собой одноатомный 

циклический спирт, в организм поступает в основном с пищей, но часть его 

образуется эндогенно. Холестерин является предшественником стероидных 

гормонов и желчных кислот. Концентрация холестерина в сыворотке крови  
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является одним из маркеров липидного обмена. 

Повышение данного показателя в сыворотке крови наблюдают при 

заболеваниях печени, холестазе и др. Снижение же уровня холестерина в 

сыворотке крови иногда отмечают при ревматоидном артрите. У животных 

опытных групп до начала терапии уровень холестерина колебался от 4,75±0,91 

ммоль/л до 6,57±0,48 ммоль/л (Таблица 3).  У животных контрольных групп 

содержание холестерина в сыворотке крови составляло от 4,89±0,64 ммоль/л до 

5,92±0,62 ммоль/л (Таблица 4). Данные показатели находились в пределах 

референсных интервалов. После курса проведенной терапии у животных опытных 

и контрольных групп отмечено снижение уровня холестерина в рамках 

референсных величин (Таблица 3). 

Фермент щелочная фосфатаза присутствует  практически во всех органах и 

тканях, но наибольшая активность его отмечена в гепатоцитах и остеобластах. 

Повышение уровня щелочной фосфатазы  происходит как в условиях активного 

роста костной ткани, так и при ее разрушении. Известно также, что щелочная 

фосфатаза является маркером остеобластов. В начале курса лечения ее уровень у 

животных опытной группы с первой стадией остеоартроза составил 49,9±8,27 u/l, 

со второй - 67,0±4,90 u/l, с третьей - 69,6±5,34 u/l , с четвертой - 70,7±5,12 u/l. 

Показатели контрольных групп животных до начала терапии составили 57,9±7,35 

u/l, 63,6±4,35 u/l, 47,2±6,29 u/l и 68,8±5,13 u/l соответственно. Исследуемый 

показатель находился в рамках референсных интервалов, что говорит об 

отсутствии глубоких деструктивных изменений в  субхондральной кости 

пораженного сустава.  У животных опытных групп после курса 

интраартикулярных инъекций обогащенной тромбоцитами аутоплазмой отмечено 

снижение концентрации щелочной фосфатазы в сыворотке крови. Таким образом, 

уровень фермента у животных с первой стадией остеоартроза составил 44,8±2,16 

u/l, со второй - 58,6±2,94 u/l, с третьей -59,6±3,14 u/l, с четвертой - 55,4±6,34 u/l. 

На момент окончания курса лечения уровень щелочной фосфатазы у животных 

контрольной группы с первой стадией остеоартроза незначительно снизился до 

49,1±3,51 u/l.  У животных с остальными стадиями концентрация фермента 
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несколько повысилась, относительно базового уровня (Таблица 4).  Несмотря на 

различные динамические изменения у опытных и контрольных групп животных, 

концентрация уровня щелочной фосфатазы не выходила за рамки референсных 

величин. Это говорит об отсутствии  прогрессивного остеосклероза 

субхондральной кости в процессе терапии обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмой. Данные о снижения  уровня обсуждаемого фермента у опытных 

групп животных после проведенной терапии позволяют нам косвенно 

предполагать наличие у обогащенной тромбоцитами аутоплазмы 

остеорепаративных свойств. 

Билирубин - основной пигмент, образующийся в селезенке и клетках 

ретикулоэндотелиальной системы при катаболизме гемсодержащих белков 

(гемоглобин, миоглобин и т.д.). Из клеток ретикулоэдотелиальной системы 

билирубин попадает в сыворотку крови и транспортируется в печень, где 

конъюгируется до нетоксичных соединений и экскретируется. 

Гипербилирубинемия возможна при гемолитической анемии, гепатитах, 

холестатических процессах. На протяжении исследования уровень билирубина у 

животных опытных групп находился в референсных интервалах, что 

свидетельствует о нормальной дезинтоксикационной функции печени в процессе 

терапии обогащенной тромбоцитами аутоплазмой. 

Креатинин – конечный продукт распада креатина, играющий важнейшую 

роль в энергетическом обмене мышечной ткани. Синтезируется в основном в 

печени, экскретируется почками, фильтруясь через базальную мембрану гломерул.  

В норме образование креатинина и его элиминация из организма находятся в 

равновесии. 

Мочевина является доминирующим продуктом азотистого обмена, 

синтезируясь в печени. Выводится из организма преимущественно путем 

почечной фильтрации. Повышение уровня креатинина и мочевины в крови 

является признаком почечной недостаточности.  В нашем исследовании уровень 

креатинина у животных опытных групп до начала терапии находился в пределах 

референсных величин и колебался от 96,7±6,83 мкмоль/л до 125,2±6,21 мкмоль/л, 
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уровень мочевины – от 4,21±0,96 ммоль/л до 5,57±0,68 ммоль/л. У животных 

контрольных групп исследуемые показатели также находились в референсных 

интервалах (креатинин – от 99,3±7,7 мкмоль/л до 105,2±8,27 мкмоль/л, мочевина  - 

от 4,26±0,62 ммоль/л до 5,67±0,44 ммоль/л). На всем протяжении исследования 

уровни обсуждаемых показателей претерпевали различные изменения, но не 

выходили за рамки референсных величин.  Отсутствие статистически значимых 

повышений таких показателей как креатинин и мочевина в сыворотке крови 

свидетельствует о том, что в процессе терапии  у животных не происходит 

нарушения экскреторной функции почек. 

Мочевая кислота  – это основной продукт катаболизма пуриновых 

нуклеозидов, входящих в состав нуклеиновых кислот. Она является конечным 

продуктов пуринового обмена лишь у человека и высших приматов, в то время как 

у других млекопитающих мочевая кислота является промежуточным продуктом 

метаболизма пуринов. Подавляющее количество мочевой кислоты  выделяется с 

мочой. Гиперурикемия способствует появлению подагры, а также  развитию 

подагрического артрита.  При проведении комплексной диагностики артропатий 

определение концентрации мочевой кислоты в крови является актуальным. На 

момент начала терапии у всех исследуемых животных уровень мочевой кислоты 

находился в рамках референсных величин (Таблица 3, Таблица 4). У животных 

опытной группы с первой стадией остеоартроза концентрация мочевой кислоты  

увеличилась с 52,54±5,99 мкмоль/л до 58,52±4,91 мкмоль/л, при второй стадии – с 

54,25±6,29 мкмоль/л до 56,57±6,28 мкмоль/л, при четвертой – с 49,78±4,57 

мкмоль/л до 68,51±5,06 мкмоль/л. У животных с третьей стадией остеоартрозного 

процесса уровень мочевой кислоты незначительно снизился в процессе терапии с 

65,25±3,09 мкмоль/л до 59,34±6,90 мкмоль/л. Указанные изменения не выходили 

за рамки референсных интервалов. У животных контрольных групп с первой, 

второй и третьей стадиями остеоартроза также после терапии регистрировали 

увеличение уровня мочевой кислоты, а у животных с четвертой стадией – 

снижение (Таблица 4). У контрольных животных все изменения также проходили 

в пределах референсных интервалов. Отсутствие гипер- и гипоурикемии у 
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исследуемых животных свидетельствует в первую очередь о неподагрическом 

характере артропатии, а также позволяет сделать вывод, что терапия обогащенной 

тромбоцитами плазмой не оказывает отрицательного воздействия на пуриновый 

обмен у животных. 

С-реактивный белок, как известно, является белком острой фазы 

воспаления.На начальных стадиях процесса у животных опытных и контрольных 

групп следов С-реактивного белка не отмечено, в то время как на  четвертой 

стадии наблюдается минимальное его присутствие, что свидетельствует о наличии 

воспалительного процесса в пораженном суставе. При этом у животных опытных 

групп после курса терапии не отмечено присутствие данного белка в крови,а у 

животных контрольных групп-незначительное повышение на третьей и четвертой 

стадиях процесса. Это в частности, характеризует противовоспалительный эффект 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы. Ревматоидный фактор на всем 

протяжении исследования у животных обнаружен не был, что свидетельствует о 

неревматическом характере обсуждаемой артропатии. 

Полученные данные в целом доказывают, что остеоартроз не является 

системным процессом и не сопроводжается какими-либо серьезными 

биохимическими сдвигами. В процессе терапии обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмой биохимический скрининг также не выявил отклонений, что 

свидельствует об отсутствии побочных эффектов. 
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3.3.4. Динамика некоторых биохимических показателей синовиальной 

жидкости при терапии больных остеоартрозами  животных обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмой 

 

Синовиальная жидкость является средой, которая наиболее чутко реагирует 

на нарушение биохимических процессов в суставе и окружающих тканях. При 

этом в ней происходит ряд физико-химических изменений, что важно учитывать 

при дифференциальной диагностике и мониторинге терапии при этой суставной 

патологии. 

Известно, что уроновые кислоты являются структурной единицей 

макромолекулы гиалуронана - полимерного линейного гликозаминогликана. 

Гиалуронан синовии играет большую роль в формировании ее вязко-упругих 

свойств, а также участвует в регуляции трофики суставного хряща. При 

остеоартрозе наблюдается снижение гиалуронана в синовии, что приводит к 

нарушению вязкоэластичных свойств синовиальной среды сустава.  

До начала терапии у животных всех групп мы отмечали закономерное 

снижение концентрации уроновых кислот (Таблица 5, Таблица 6),что является 

характерной чертой остеоартрозного процесса [55,56]. Наиболее сильные 

отклонения от референсных величин наблюдаются у животных с третьей и 

четвертой стадиями остеоартроза, где концентрация уроновых кислот в опытных 

группах до лечения составила 10,91+1,09 ммоль/л  и 7,5+ 3,9 ммоль/л, а в 

контрольных - 10,53 + 1,9 ммоль/л и 8,2+ 2,5 ммоль/л соответственно. В процессе 

терапии исследуемых животных мы наблюдали как положительную, так и 

отрицательную динамику. Незначительное увеличение уровня уроновых кислот 

отмечено у животных опытной и контрольной группы с остеоартрозом первой и 

второй стадии (Таблица 5, Таблица 6). У животных опытной группы с третьей и 

четвертой стадиями остеоатроза уровень уроновых кислот также увеличился, 

составив 11,8±1,03 ммоль/л  (р≤0,05) и 8,2±2,74 ммоль/л соответственно. У 

животных же контрольных групп с данными стадиями патологии была отмечена 

отрицательная динамика, концентрация уроновых кислот снизилась до 9,8±1,5 
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ммоль/л у животных с третьей, до 7,9±1,9 ммоль/л - с четвертой стадией. 

Увеличение количества уроновых кислот у всех опытных животных 

свидетельствует о повышении концентрации гиалуронана в синовиальной 

жидкости. Это характеризует положительный терапевтический эффект 

применения аутоплазмы, обогащенной тромбоцитами при остеоартрозах, даже на 

третьей и четвертой стадиях поражения сустава. 

Согласно полученным нами данным, в опытных и контрольных группах 

животных при любой степени остеоартроза возрастает отношение сульфатов к 

уроновым кислотам. При этом отмечено характерное повышение данного 

коэффициента в соответствии со стадийностью процесса. Например, у животных 

опытной группы с первой стадией до начала терапии  данное отношение 

составляло 1,14±0,2, а у животных с четвертой стадией возросло до 3,3±0,33, при 

референсных границах  1,07±0,04. У животных контрольных групп показатели 

сульфатно-уронового коэффициента были аналогичными (Таблица 6).  

Повышение сульфатно-уронового коэффициента говорит о нарастании количества 

сульфатированных глюкозаминогликанов (ГАГ) и снижении концентрации 

гиалуроната, определяющего основные вязко-упругие свойства синовиальной 

жидкости. Это согласуется с литературными данными о том, что при развитии 

патологического процесса в суставах синовиальная жидкость снижает свою 

смазочную способность и как следствие не выполняет свою лубрикационную 

функцию. Учитывая способность сульфатированных глюкозаминогликанов 

притягивать и удерживать молекулы  воды за счет своих полианионных свойств, 

увеличение их концентрации в синовиальной жидкости может свидетельствовать 

также о гипергидратации хряща, что приводит к набуханию и размягчению 

коллагенового каркаса. Вероятно, с этим и связана потеря хрящом упругих 

свойств и его фибрилляция при остеоартрозе. После курса проведенной терапии у 

животных опытной группы отмечено снижение сульфатно-уронового 

коэффициента до 1,06±0,66, что находилось в рамках референсных величин. У 

животных со второй, третьей и четвертой стадиями после окончания терапии 

также произошло существенное снижение  данного показателя, однако он 
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находился выше референсных границ (р ≤ 0,01, р ≤0,001), что связано с тяжестью 

деструктивного процесса. В контрольных группах животных после курса терапии 

«Бонхареном» динамика была несколько иной. Окончание курса терапии для 

собак с  первой и второй стадиями остеоартроза также характеризовалось 

снижением сульфатно-уронового коэффициента  до 1,03±1,0  и 1,37±0,28  

соответственно (Таблица 6). При этом очевидно, что в границы референсных 

значений вошли лишь показатели собак с первой стадией остеоартроза. По 

окончании же терапии у контрольных  животных с третьей и четвертой стадиями 

остеоартроза отмечено значительное повышение сульфатно-уронового 

коэффициента до  2,07±0,53 и 3,0±1,31 (р ≤ 0,01) соответственно. Такая динамика 

является неблагоприятной и свидетельствует о нарастании количества 

сульфатированных глюкозаминогликанов в синовиальной жидкости.  

Таблица 5. Биохимические параметры синовиальной жидкости при терапии животных 

опытных групп  с остеоартрозами (n=60,* р≤0,05, ** р ≤ 0,01, *** р ≤0,001) 

 

 Белки проникают в синовиальную жидкость путем диффузии через 

синовиальную оболочку. В норме концентрация общего белка в синовии в 3-4 раза 

ниже, нежели в сыворотке крови (в нашем случае у интактных животных она была 

равна 10,9+2,1 г/л). Повышение уровня общего белка характеризует наличие 

Показатель 

И
н

так
тн

ы
е 

ж
и

во
тн

ы
е 

ОА 1 стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечени

я 

После 

лечения 

До 

лечени

я 

После 

лечения 

До 

лечен

ия 

После 

лечения 

Уроновые 

кислоты,мМо

ль/л 

15,6+0,

4 

14,56+

1,9 
15,2±0,

8 
12,93+

1,87 
14,1±0,4

9* 
10,91+

1,09 
11,8±1,0

3* 
7,5+ 

3,9 
8,2±2,74 

Сульфаты 

мМоль/л 

15,74+

0,35 

16,6+0

,4 
16,21±

0,53 
17,1+0,

9 
15,98±0,

44 
18,3+0,

2 
16,73±0,

98 
25,4+

1,3 
20,8±0,9

** 

Сульфаты/Уро

новые 

кислоты 

1,07+0,

04 

1,14+0

,21 
1,06±0,

66 
1,32+0,

48 
1,13±0,8

9** 
1,67+0,

18 
1,41±0,9

5** 
3,3+0

,33 
2,53±0,3

2*** 

Общий белок, 

г/л 

10,9+2,

1 

30,1+8

,9 
28,3±4,

7 
45,7+5,

5 
34,8±6,2

** 
50,1+ 

5,3 
44,7±6,9

* 
57,3+

8,8 
53,4±5,7

* 

Сиаловые 

кислоты, 

мМоль/л 

0,59+0,

04 

0,97+0

,02 
0,73±0,

04* 
1,3+0,6 

0,9±0,4*

** 
1,45+0,

23 
1,23±0,3

7*** 
1,6+0

,7 
1,09±0,5

6*** 

Глюкоза, 

мМоль/л 
2,3+0,3 

2,2+0,

7 
2,3±0,8 2,0+0,6 2,1±0,8* 2,1+0,9 2,2±0,5 

1,6+0

,3 
1,9±0,8 
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патологического процесса в суставе. При остром воспалительном процессе в 

десятки раз возрастает проницаемость сосудистого барьера синовиальной 

оболочки, что приводит к резкому увеличению концентрации общего белка в 

синовии. При хроническом дегенеративном процессе ситуация иная.  Здесь 

аналогично прослеживается четкая взаимосвязь между концентрацией данного 

показателя и стадийностью процесса. Так, у исследуемых животных с 

остеоартрозом первой степени отмечалось лишь трехкратное увеличение уровня 

общего белка синовии в то время как при четвертой стадии концентрация общего 

белка возрастала в пять и более раз. Таким образом, в опытной группе животных с 

первой стадией остеоартроза уровень общего белка составлял 30,1+8,9 г/л, а при 

четвертой стадии - 57,3+8,8 г/л; в контрольной группе животных соответственно 

28,9+2,1 г/л при первой стадии и 59,5+7,1 г/л при четвертой стадии. Из данных 

Таблицы 5 видно, что интраартикулярные инъекции обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы способствуют снижению уровня общего белка с синовиальной 

жидкости при остеоартрозе любой стадии. Это свидетельствует о снижении 

проницаемости сосудистого барьера синовиальной оболочки и об уменьшении 

деструктивных процессов в хряще.  У животных группы контроля была отмечена  

несколько иная динамика. В частности, уменьшение концентрации общего белка 

отмечено лишь у собак с первой стадией остеоартрозногго процесса (до 25,7±3,1 

г/л), в то время как у животных с второй, третьей и четвертой стадиями - 

значительное его повышение (до 40,4±5,3 г/л, 60,7±6,9 г/л и 65,8±7,5 г/л 

соответственно). 

Так как при остеоартрозе в суставе всегда имеется воспалительная реакция, 

то вполне логичным является присутствие маркеров воспаления в синовиальной 

жидкости.  Повышение уровня сиаловых кислот в синовии  больных животных 

опытных и контрольных групп указывает на признаки незначительного 

воспаления артикулярных тканей. В связи с тем, что воспалительная реакция при 

остеоартрозе не является доминирующей по отношению к дегенеративно-

деструктивным процессам, уровень сиаловых кислот у больных животных 

несколько выше чем у здоровых, однако он не достигает критических значений. 
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Так, у животных опытной группы при первой стадии процесса концентрация 

данного показателя составляла 0,97±0,02 ммоль/л, что несколько выше, чем у 

интактных животных (0,59+0,04 ммоль/л). Четвертая стадия остеоартроза у  

опытной группы животных характеризовалась дальнейшим повышением уровня 

сиаловых кислот, которые составили 1,6+0,7 ммоль/л. Аналогичная ситуация и в 

группах контроля и связана она с увеличением деструктивных процессов в хряще 

и субхондральной кости, которые провоцируют усиление воспалительного ответа. 

Курс интрартикулярных инъекций обогащенной тромбоцитами аутоплазмы у 

опытных животных способствовал снижению концентрации сиаловых кислот в 

синовиальной жидкости (Таблица 5) на всех стадиях патологического процесса, 

однако референсных интервалов достигнуто не было. Также снижение показателя  

произошло и у контрольной группы животных с первой стадией остеоартроза 

(Таблица 6). У всех остальных контрольных групп животных отмечено 

возрастание концентрации сиаловых кислот в синовиальной жидкости. Эти 

данные наглядно демонстрируют противовоспалительный эффект обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы при интраартикулярном применении и практически 

полное отсутствие такового у  «Бонхарена». 

Глюкоза, как известно, используется синовиоцитами для синтеза 

гиалуронана. При воспалении уровень глюкозы понижается, соответственно 

снижается синтетическая активность синовиоцитов. Следствием этого является 

снижение концентрации гиалуроновой кислоты и уменьшение вязкости синовии. 

Уменьшение концентрации глюкозы в синовиальной жидкости больных животных  

указывает на наличие незначительной воспалительной реакции в суставе. У 

интактных животных уровень глюкозы  составлял 2,3±0,3 ммоль/л. Первая стадия 

остеоартроза характеризуется незначительным снижением концентрации глюкозы 

в синовии до 2,2±0,7 ммоль/л в опытной группе и 2,1±0,3 ммоль/л – в 

контрольной. У животных опытной и контрольной  групп со второй и третьей 

стадиями остеоартроза  концентрация глюкозы в синовиальной жидкости  

сохраняется примерно на одинаковом уровне, а значительно уменьшается на 4 

стадии (Таблица 5, Таблица 6). Это свидетельствует об усилении воспалительного 
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процесса в суставе. После курса терапии у  всех животных опытных групп 

содержание глюкозы в синовиальной жидкости немного увеличилось, а у 

животных  с первой стадией даже вошло в границы референсных интервалов (до 

2,3±0,8 ммоль/л). У животных контрольной группы с первой и второй стадиями 

динамика также была положительной,  концентрация глюкозы  в синовиальной 

жидкости после проведенной терапии увеличилась до 2,2±0,5 ммоль/л и 2,1±0,8 

ммоль/л соответственно, однако референсных значений достигнуто так и не было.  

Уровень глюкозы у животных контрольной группы с третьей и четвертой 

стадиями остеоартроза характеризовался  отрицательной динамикой, так как на 

момент окончания терапии он уменьшился относильно стартовых значений (до 

1,8±0,4 ммоль/ л и 1,3±0,9 ммоль/л соответственно). Это означает усиление 

воспалительного процесса в суставе даже на фоне терапии «Бонхареном» 

Таблица 6. Биохимические параметры синовиальной жидкости при терапии 

животных контрольных групп с остеоартрозами (n=60,* р≤0,05, ** р ≤ 0,01, *** р ≤

0,001) 

 

 

 

 

Показатель 

И
н

так
тн

ы
е 

ж
и

во
тн

ы
е 

ОА 1 стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечени

я 

После 

лечения 

До 

лечен

ия 

После 

лечения 

Уроновые 

кислоты, 

мМоль/л 

15,6+0,4 
13,98+ 

1,5 
14,8±0,

7* 
12,51+ 

1,6 
12,3±1,

4 
10,53+ 

1,9 
9,8±1,5* 

8,2+ 

2,5 
7,9±1,9 

Сульфаты, 

мМоль/л 

15,74+0,

35 

15,9 + 

0,8 
15,3±0,

7 
17,8 + 

0,5 
16,9±0,

4 
19,1+ 

0,5 
20,3±0,8 

22,1+1

,5 
23,8±2,5 

Сульфаты/Урон

овые кислоты 

1,07+0,0

4 

1,13± 

0,5 
1,03±1,

0 
1,42±0

,3 
1,37±0,

28 
1,81±0,

26 
2,07±0,5

3* 
2,6±0,

6 
3,0±1,31

** 

Общий белок, 

г/л 
10,9+2,1 

28,9+2

,1 
25,7±3,

1 
39,6+6

,3 
40,4±5,

3 
53,6+4,

5 
60,7±6,9 

59,5+7

,1 
65,8±7,5

* 

Сиаловые 

кислоты, 

мМоль/л 

0,59+0,0

4 

0,8+0,

2 
0,6±0,5 

1,2+0,

9 
1,3±0,8 1,5+0,5 1,7±0,9 

1,8+0,

6 
2,1±1,3 

Глюкоза, 

мМоль/л 
2,3+0,3 

2,1+0,

3 
2,2±0,5 

1,9+0,

5 
2,1±0,8 2,1+0,3 1,8±0,4* 

1,5+0,

6 
1,3±0,9 
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Таким образом, полученные данные позволяют говорить о том, что 

биохимические показатели синовиальной жидкости животных опытной  группы 

после проведенного лечения  достоверно отличаются от показателей животных 

группы контроля и обусловлены хондропротективным действием факторов роста, 

содержащихся в обогащенной тромбоцитами аутоплазме. Метаболические сдвиги 

в состоянии суставной среды в опытной группе животных связаны с активацией 

синтеза гиалуроновой кислоты, снижением в среде продуктов деградации хряща и 

признаков воспаления артикулярных тканей. 
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3.3.5. Цитологическая характеристика синовиальной жидкости при лечении 

больных остеоартрозами животных 

 

 Цитологический анализ синовиальной жидкости в течение ряда лет 

рекомендуется авторами для проведения дифференциальной диагностики 

артропатий [5,60,73,79,96]. При проведении данного анализа имеется 

возможность не только дифференцировать воспалительную патологию от 

дегенеративно-дистрофической, но и проводить контроль терапии. 

Таблица 7. Цитологический состав синовиальной жидкости при терапии животных  

опытных групп с остеоартрозами  (n=60,* р ≤ 0,05, ** р ≤ 0,01, *** р ≤ 0,001) 

Показатель  Интак

тные 

живот

ные 

ОА 1 стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

Лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечен

ия 

После 

лечения 

Цитоз, ×10
6
 0,38±

0,21 

0,39±

0,56 

0,37±0,

41* 

0,57±

0,28 

0,49±0,

37** 

0,76±

0,17 

0,68±0,

87*** 

0,95±

0,89 

0,84±0,

53*** 

Нейтрофилы 

% 

5,33±

0,34 

13,33

±1,09 

15,07±

0,35** 

12,07

±0,93 

16,2±0,

25*** 

16,4±

1,22 

16,13±

0,27 

21,14

±1,72 

15,27±0

,52*** 

Лимфоциты,

% 

56,07

±6,9 

55,93

±0,63 

53,13±

031 

53,67

±0,95 

56,43±

0,37* 

46,05

±1,09 

50,04±

0,75* 

43,27

±0,80 

51,40±0

,84*** 

Синовиоциты,

% 

23,27

±5,85 

12,80

±0,51 

14,2±0,

44* 

10,73

±0,38 

12,20±

0,54* 

5,20±

0,83 

7,40±0,

80* 

2,27±

0,34 

8,27±0,

53*** 

Эритроциты,

% 

- 1,07±

0,26 

0,53±0,

11 

1,47±

0,35 

1,04±0,

15 

2,33±

0,38 

2,80±0,

41* 

2,63±

0,41 

2,52±0,

34 

Моноциты, % 4,2±0,

75 

1,53±

0,42 

1,23±0,

15 

2,67±

0,50 

2,25±0,

34 

5,07±

0,43 

4,53±0,

16 

3,54±

0,76 

2,13±0,

41** 

Макрофаги, 

% 

10,25

±2,33 

13,75

±0,94 

12,67±

0,35 

16,39

±1,84 

10,80±

0,73** 

19,54

±1,36 

15,87±

0,81** 

23,43

±2,11 

17,21±0

,96*** 

Недифференц

ированные 

клетки, % 

2,25±

0,45 

4,35±

0,67 

5,80±0,

35 

5,47±

0,50 

3,53±0,

41* 

7,20±

0,45 

6,13±0,

59 

5,67±

0,69 

5,33±0,

55 

Рагоциты,% - - - - - - - - - 

 

Морфологический состав синовиальной жидкости у интактных животных 

был представлен незначительным количеством нейтрофилов (5,33±0,34%), 

лимфоцитов (56,07±6,9%), синовиоцитов (23,27±5,85%), 

недифференцированными клетками (2,25±0,45 %), моноцитами (4,2±0,75 %) и 

макрофагами (10,25±2,33%).  Рагоциты и эритроциты  отсутствовали. 
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 А)  Б) 

Рисунок 15 – Синовиоцитограмма интактного сустава. А – Скопление синовиоцитов. Б- 

Сегментоядерные нейтрофилы, лимфоцит, недифференцированная клетка. 

Таблица 8. Цитологический состав синовиальной жидкости при терапии животных 

контрольных групп с остеоартрозами (n=60,* р ≤ 0,05, ** р ≤ 0,01, *** р ≤0,001) 

Показатель 

Интак

тные 

живот

ные 

ОА 1 стадии ОА 2 стадии ОА 3 стадии ОА 4 стадии 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечен

ия 

После 

лечени

я 

До 

лечен

ия 

После 

лечения 

Цитоз, ×10
6
 

0,38±0

,21 

0,40±

0,21 

0,40±0,

47 

0,55±

0,69 

0,50±0

,97* 

0,72±

0,54 

0,74±0

,73* 

0,91±

0,38 

0,93±0,6

5* 

Нейтрофилы 

% 

5,33±0

,34 

8,73±

3,53 

6,27±0,

77* 

10,55

±2,45 

12,53±

0,87* 

14,67

±2,96 

17,42±

1,06* 

20,61

±4,97 

23,47±0,

89*** 

Лимфоциты,% 
56,07±

6,9 

56,60

±5,73 

55,67±1

,15 

53,80

±5,47 

52,15±

1,49 

50,35

±6,40 

50,67±

2,51 

45,80

±5,95 

40,27±2,

62* 

Синовиоциты,

% 

23,27±

5,85 

13,35

±2,50 

19,05±1

,52** 

12,13

±2,21 

15,75±

2,05* 

10,64

±1,85 

6,87±2

,81** 

6,55±

1,20 

4,33±2,4

5* 

Эритроциты,

% 
- 

1,13±

0,39 
- 

3,13±

0,65 

2,27±0

,35 

3,40±

0,59 

3,47±0

,26 

4,73±

0,61 

6,68±0,5

6* 

Моноциты, % 
4,2±0,

75 

3,37±

0,54 

3,93±0,

42 

4,13±

0,64 

4,48±0

,58 

2,53±

0,66 

1,27±0

,25 

2,49±

0,57 
- 

Макрофаги, % 
10,25±

2,33 

12,84

±2,25 

11,60±2

,38 

14,68

±1,90 

10,87±

2,58* 

15,40

±2,92 

16,75±

2,34 

17,23

±2,24 

20,60±1,

90** 

Недифференц

ированные 

клетки, % 

2,25±0

,45 

7,47±

1,10 

7,75±0,

21 

4,56±,

0,97 

3,93±0

,71 

6,63±

0,79 

7,13±0

,65 

6,54±

1,46 

7,63±0,8

9* 

Рагоциты,% - - - - - - - - - 

 

Как видно из представленных таблиц, остеоатрозный процесс в зависимости 

от стадии цитологически характеризуется умеренным или значительным цитозом, 

увеличением процентного содержания нейтрофилов, эритроцитов и макрофагов, 

уменьшением количества лимфоцитов, синовиоцитов и моноцитов.  
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Цитоз клеток синовиальной жидкости рассматривается некоторыми авторами 

как достаточно чувствительный показатель в отношении дифференциальной 

диагностики воспалительных заболеваний суставов от дегенеративно-

дистрофических. При этом референсные значения  данного показателя в 

гуманитарной медицине достаточно вариабельны, а в ветеринарной и вовсе 

отсутствуют. При проведении оценки такого показателя как цитоз синовиальной 

жидкости при остеоартрозе мы отталкивались от таковых значений у интактных 

животных - 0,38±0,21×10
6 
. При остеоартрозе первой стадии у животных опытной 

и контрольной группы цитоз увеличился незначительно, составив 0,39±0,53×10
6  

и
 

0,40±0,22×10
6 

 соответственно. В дальнейшем, по мере усиления деструктивных 

процессов в суставе и увеличения стадии процесса наблюдалось повышение 

данного  показателя у всех исследуемых животных. Таким образом, цитоз у 

животных опытной и контрольной групп с четвертой стадией остеоартроза  до 

начала терапии составлял 0,95±0,89×10
6    

и 
 
0,91±0,38×10

6 
 соответственно. 

Проведение курса терапии обогащенной тромбоцитами аутоплазмой 

способствовало уменьшению цитоза у всех животных опытных групп. К примеру, 

у животных опытной группы с первой стадией остеоатроза показатель цитоза 

вошел в границы реефренсных значений и составил 0,37±0,41×10
6
. В контрольной 

же группе животных с первой стадией остеоартроза после курса терапии 

«Бонхареном» положительной динамики не наблюдалось, цитоз по-прежнему 

составлял 0,40±0,47×10
6 

(Таблица 8). Существенное снижение показателя после 

курса терапии произошло лишь в контрольной группе животных со второй 

стадией остеоартроза (до 0,50±0,97×10
6
). Отрицательная динамика наблюдалась у 

контрольных животных с третьей и четвертой стадиями остеоартроза, цитоз 

синовиальной жидкости которых после курса терапии незначительно увеличился 

до 0,74±0,73×10
6
 и 0,93±0,65×10

6 
 соответственно. 

Увеличение количества нейтрофилов в синовиальной жидкости рядом 

авторов позиционируется как маркер воспалительной реакции в суставе. В 

условиях острого воспалительного процесса их количество может увеличиваться 

до 75-80 % от общего числа клеток. В нашем исследовании до  начала терапии у 
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собак с первой стадией остеоартрозного поражения сустава в синовиоцитограмме 

увеличилось количество нейтрофилов (до 13,33±1,09 % в опытной группе, до 

8,73±3,53 %- в контрольной). По мере усиление стадии поражения суставов 

процентное содержание нейтрофилов продолжало расти, достигая значений  

21,14±1,72 % и 20,61±4,97 % в опытной и контрольной группе животных при 

четвертой стадии остеоартроза. Это говорит о нарастании воспалительной 

реакции в суставе при таком хроническом процессе как остеоартроз, однако 

данных за острый процесс не выявлено. Также не выявлено рагоцитов - 

нейтрофилов со специфическими включениями в цитоплазме. Появление данных 

клеток специфично для ревматоидного и септического артритов. Курс 

интраартикулярных введений обогащенной тромбоцитами аутоплазмы у 

животных опытной группы с третьей стадией остеоартроза не оказал никакого 

влияния на концентрацию нейтрофилов в синовиальной жидкости. У животных с 

первой стадией процесса их количество увеличилось на 1,74  %, у животных со 

второй стадией – на 4,13 %, а у собак с четвертой стадией, напротив, снизилось на 

5,87 %. В группах контроля ситуация была несколько иной. У животных с первой 

стадией остеоартроза по окончанию курса терапии «Бонхареном» в 

синовиоцитограмме отмечено уменьшение количества нейтрофилов на 2,46 %, в 

то время как у животных со второй, третьей и четвертой стадиями остеоартроза 

регистрировали повышение данного показателя (Таблица 8). 

Эритроциты в нормальной синовиальной жидкости не содержатся. Их 

появление, по-видимому, можно связать либо с повышенной проницаемостью 

сосудов синовиальной оболочки  при воспалении, либо с некорректной 

аспирацией синовиальной жидкости. В нашем случае, у интактных животных  

при исследовании мазка синовиальной жидкости эритроцитов мы не обнаружили. 

Напротив, у животных с остеоартрозом, не зависимо от исследуемой  группы  

отмечалось незначительное присутствие эритроцитов в синовиоцитограмме. При 

этом их процентное содержание увеличивалось в соответствии со степенью 

патологии. Так, у животных опытных групп до начала терапии количество 

эритроцитов увеличивалось от 1,07±0,26 до 2,63±0,41 %, у животных 
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контрольных групп – от 1,13±0,39 до 4,73±0,61 %. После курса  терапии у 

животных опытных групп с первой, второй и четвертой стадиями остеартроза 

отмечено снижение концентрации эритроцитов, в то время как у животных с 

третьей стадией их уровень оставался неизменным.  Это показывает 

положительный терапевтический эффект применения обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы при гонартрозе, который выражается в снижении 

проницаемости сосудистого барьера синовиальной оболочки. У животных 

контрольных групп  также наблюдалась как  положительная, так и отрицательная 

динамика. По окончании курса терапии у животных с первой стадией 

остеоартроза эритроцитов в синовиоцитограмме не определялось (Таблица 8).  На 

0,86 % уменьшилось количество эритроцитов после терапии у животных 

контрольной группы с остеоартрозом второй стадии. Неизменным осталось их 

количество после лечения в контрольной группе с третьей стадией остеоартроза, а 

вот у животных с четвертой стадией процентное содержание эритроцитов после 

терапии увеличилось на 1,95 %. Это показывает, что терапия «Бонхареном» 

оказывает положительный терапевтический эффект на сосудистую сеть 

синовиальной оболочки лишь на начальных стадиях болезни. 

Лимфоциты, как известно, представляют собой ведущий класс клеток 

синовиальной жидкости как в норме, так и при патологии. Известно, что при 

остеоартрозе в синовиальной жидкости преобладают лимфоциты и макрофаги. 

Данное соотношение может быть использовано в качестве дифференциально-

диагностического критерия оценки артропатии. У интактных животных  

процентное содержание лимфоцитов составило 56,07±6,9 %, макрофагов - 

10,25±2,33 %. У животных опытной и контрольной группы с первой и второй 

стадиями поражения сустава до начала терапии регистрировали незначительное 

увеличение количества лимфоцитов (Таблица 7, Таблица 8), что, вероятнее всего, 

связано с усилением воспалительного ответа на начальных стадиях заболевания. 

В дальнейшем происходило снижение данного показателя  у животных как  

опытных, так и контрольных групп. Снижение процентного содержания в 

синовиальной жидкости, по-видимому, происходило из-за увеличения 
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концентрации макрофагов, количество которых возрастало в соответствии  со 

стадиями остеоартроза. К примеру, у животных опытной и контрольной групп с 

первой стадией остеоартроза количество макрофагов составляло 13,75±0,94 % и 

12,84±2,25 % соответственно, а при четвертой - 12,84±2,25 % и 17,23±2,24 %. 

После курса интраартикулярных инъекций обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы  концентрация макрофагов у всех опытных  животных снизилась, 

чего не произошло у контрольных групп животных. У них аналогичная динамика 

наблюдалась после курса терапии «Бонхареном» лишь при первой и второй 

стадиях остеоартроза, в дальнейшем происходило увеличение содержания 

данного показателя (Таблица 8). 

Еще одним ведущим классом клеток при анализе синовиальной жидкости 

являются синовиоциты -  клетки покровного слоя синовиальной оболочки 

(Рисунок 15). Их количество у интактных животных составило  23,27±5,85 %. В 

литературе не отражены данные, касающиеся динамики синовиоцитов при 

остеоартрозах. В нашем исследовании до начала терапии отмечено снижение 

концентрации данных клеток при возрастании стадии остеоартроза.  В связи с 

тем, что главная функция синовиоцитов - синтез гиалуронана, можно 

предположить, что с уменьшением их количества снижается  концентрация 

гиалуронана в синовиальной жидкости, что при остеоартрозе является 

патогномоничным. На момент окончания терапии у всех животных опытных 

групп регистрировали повышение процентного количества синовиоцитов, 

следствием чего является увеличение синтеза гиалуронана и нормализация 

реологических свойств синовиальной жидкости. В контрольных группах 

животных с остеоартрозом первой и второй стадий наблюдалась аналогичная 

динамика. После курса проведенного лечения  увеличилось количество 

синовиоцитов в синовиальной жидкости. Напротив, у животных с третьей и 

четвертой стадиями данной артропатии после курса терапии наблюдалась 

отрицательная динамика, проявляющаяся снижением процентного содержания 

синовиоцитов, что свидетельствует о дальнейшем нарушении гомеостаза 

суставной полости.     
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Количество неклассифицируемых клеток, согласно литературным данным, 

резко изменяется при патологиях сустава. Отмечено их увеличение при 

деструкции хряща и синовиальной оболочки. Полученные нами данные также это 

подтверждают. У интактных животных  в синовиоцитограмме мы наблюдали 

лишь 2,25±0,45 % таких клеток. У животных с остреоатрозом  до начала терапии 

их количество  возрастало и составляло от 4,35±0,67 % до 7,47±1,10 % (Таблица 

7, Таблица 8). По окончании курса терапии у животных опытной группы с 

остеоартрозом первой стадии отметили увеличение концентрации 

неклассифицируемых клеток на 1,45 %. У животных со второй стадией 

произошло снижение данного показателя на 1,94 %, с третьей стадией - на 1,07 %. 

Лишь у животных с четвертой стадией остеоартроза количество данных клеток 

оставалось неизменным (Таблица 7).  В контрольных группах животных 

сложилась иная ситуация. Положительная  динамика по окончании курса терапии 

была отмечена лишь у животных со второй стадией остеоартроза, при этом 

количество клеток уменьшилось на 0,63 %. Неизменным оставалось их 

количество у животных с первой стадией патологии. Отрицательная динамика 

наблюдалась у животных с третьей и четвертой стадиями остеоартроза, где 

количество данных клеток увеличилось на 0,5-1,09 % после курса терапии. Из 

полученных данных можно сделать вывод о том, что терапия обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмой способна уменьшать деструктивные процессы в 

суставе, что выражается в снижении количества неклассифицируемых клеток 

синовиальной жидкости. Однако, стоит отметить, что к числу 

неклассифицируемых клеток также относят и клетки, поврежденные в процессе 

приготовления мазка, поэтому трактовка показателя может быть весьма 

противоречивой.     

Резюмируя данную информацию можно сделать  следующее заключение. 

Цитологически остеоартрозный процесс характеризуется усилением цитоза 

синовиальной жидкости при увеличении стадии процесса. Также отмечается 

повышение процентного содержания нейтрофилов и макрофагов, уменьшение 

концентрации лимфоцитов и синовиоцитов. Цитологический анализ 
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синовиальной жидкости можно использовать с целью дифференциальной 

диагностики артропатии, а также при мониторинге терапии.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                       
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3.3.6. Внутрисуставные изменения в процессе лечения животных, больных 

асептическими остеоартрозами 

 

Для наиболее четкой оценки макроморфологии суставных поверхностей 

коленного сустава  и контроля терапии животным обеих групп выполняли 

диагностическую артроскопию. При этом в каждом суставе детально осматривали 

хрящ, мениски и связки, определяя их целостность, синовиальную оболочку и ее 

завороты, наличие или отсутствие патологического выпота и внутрисуставных 

тел.  

У животных обеих групп до начала терапии при исследовании были 

обнаружены следующие внутрисуставные изменения: эрозии и дефекты хряща 

разной степени выраженности (Рисунок 17 А,Б), хондромаляция  I-IV степеней 

(вплоть до обнажения субхондральной кости) (Рисунок 16 А),  локальный 

синовит , гиперплазированные синовиальные ворсины (Рисунок 17 Б), нити 

фибрина в полости сустава (Рисунок 16 Б). Полученные данные являются 

специфичными для остеоартрозного процесса, что согласуется с литературными 

данными.  

 А)    Б) 

Рисунок 16 А- Остеоартроз коленного сустава 3 стадии до начала терапии. Животное 

опытной группы. Множественные узурации суставной поверхности хряща  мыщелка бедренной 

кости с разволокнением. Хондромаляция 3 степени. Б – Эндоскопическая картина после курса 

терапии. Сглаживание контуров суставного хряща мыщелка бедренной кости. Незначительно 

количество фибрина в полости сустава. 
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При оценке результатов лечения установлено, что у животных опытной 

группы по окончании курса интраартикулярных инъекций обогащенной  

тромбоцитами аутоплазмы наблюдалась стойкая положительная динамика, 

проявляющаяся полным отсутствием хромоты и болезненности. Полученные в 

конце терапии артроскопические записи свидетельствуют о явных 

регенеративных процессах в суставном хряще, которые проявлялись снижением 

степени хондромаляции, заполнением дефектов гиалинового хряща (Рисунок 16 

Б), уменьшением или полным исчезновением остеофитов и нитей фибрина  

отсутствием синовита.  

  А)          Б) 

Рисунок 17 А - Остеоартроз коленного сустава 4 стадии до начала терапии. Животное 

контрольной группы. Обширная эрозия поверхности хряща, гиперплазия и васкуляризация 

синовиальных ворсин. Б - эндоскопическая картина после курса терапии. Эрозия хряща, 

отсутствие сглаживания суставной поверхности. Незначительное снижение васкуляризации 

синовиальных ворсин. 

У животных контрольной группы, схема терапии которых предусматривала  

инъекции «Бонхарена», динамика была малозаметной. Тяжесть клинических 

проявлений остеоартроза по-прежнему коррелировала с артроскопической 

картиной. При исследовании не было обнаружено признаков регенерации хряща, 

дефекты суставной поверхности имели прежний размер, также был выражен 

синовит. Степень хондромаляции, соответственно, оставалась прежней. 

Полученные данные, наглядно иллюстрирующие внутрисуставные 

изменения до и после лечения, позволяют сделать заключение о том, что введение 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы в сустав позволяет стимулировать 
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регенеративные процессы в суставном хряще и синовиальной оболочке за счет 

специфических цитокинов и факторов роста (бета-трансформирующий, 

инсулино-подобный и др.).  Стандартная терапия, предусматривающая экзогенное 

введение гиалуроновой кислоты, как видно, не оказывает стойкого лечебного 

воздействия. 
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3.3.7. Ультрасонографическая характеристика остеоартрозного процесса у 

животных до и после лечения 

 

Ультразвуковой метод диагностики патологий сустава относится к 

неинвазивным и позволяет провести предварительную оценку суставных 

структур до проведения других инвазивных диагностических манипуляций, таких 

как артроцентез, артроскопия и артротомия. 

  До начала терапии у животных обеих групп  с первой стадией остератроза 

отмечали незначительные изменения в виде утраты четкости контуров 

поверхностной зоны хряща (Рисунок 18 Б). У животных со второй и третьей 

стадиями остеоартроза наблюдали локальное утолщение и диффузное повышение 

эхогенности суставного хряща, отсутствие однородности, повышение 

звукопроводимости субхондральной кости (Рисунок 18 А, Рисунок 19 Б, Рисунок  

20 А,Рисунок 21 Б). Четвертая стадия остеоартроза помимо изменений контуров 

хряща характеризовалась наличием очагов деструкции хряща, утолщением 

капсулы сустава и синовиальной оболочки, свободными внутрисуставными 

телами.  

   А)     Б) 

Рисунок 18 - Ультрасонографическая характеристика суставной среды при остеоартрозе. 

А-  Бугристость поверхности хряща, усиление звукопроводимости субхондральной кости. Б - 

Локальное утолщение и утрата четкости контуров поверхностной зоны хряща. 

Повреждения связок, сухожилий и менисков в процессе исследования 

выявлено не было. Капсула суставов визуализировалась в виде гипоэхогенной 
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утолщенной линии. Полость суставов была заполнена незначительным 

количеством анэхогенного содержимого, при этом его  количество было прямо 

пропорционально степени остеоартроза. Полученные нами данные согласуются с 

данными ряда авторов относительно ультразвуковых изменений при 

остеоартрозе. 

  А) 

Рисунок 19 -  Ультрасонографическая характеристика суставной среды при остеоартрозе.  

А- Диффузный субхондральный склероз. Б - Локальное утолщение и набухание хряща, 

субхондральная киста. 

 

 А)  Б) 

Рисунок 20 А- Остеоартроз коленного сустава 3 стадии, до начала терапии. Животное 

опытной группы.  Зона мыщелков бедренной кости. Диффузный субхондральный склероз, 

утрата четкости контуров поверхностной зоны хряща. Б- Ультрасонограмма после курса 

терапии. Выравнивание контуров суставного хряща, улучшение звукопроводимости 

субхондральной кости. 

 

Б) 
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         Контрольное ультразвуковое исследование опытной группы собак показало 

определенные позитивные изменения.  У животных с первой стадией 

остеоартроза суставной хрящ выровнялся по толщине, приобрел четкие контуры. 

Так же положительная динамика была отмечена и у животных со второй и третьей 

стадиями остеоартроза. При этом отмечалось выравнивание контуров 

поврежденного гиалинового хряща, а также снижение степени эхогенности, что 

характеризует восстановление матрикса хряща (Рисунок 20 Б). При этом 

отмечалось и понижение звукопроводимости субхондральной кости, что 

пропорционально снижению степени ее  склерозирования. 

Несмотря на тяжесть повреждений при остеоартрозе четвертой стадии у 

животных опытной группы, получавших интраартикулярные инъекции 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы, ультрасонографический контроль 

выявил незначительные улучшения. Они характеризовались сглаживанием и 

уменьшением в размерах очагов деструкции на поверхности хряща, что, по-

видимому, характеризует степень его регенерации. Также отмечалось уменьшение 

эхогенности субхондральной кости.  

 А) Б) 

Рисунок 21 А - Остеоартроз коленного сустава 3 стадии, до начала терапии. Животное 

контрольной группы. Выбухание субхондральной пластинки, анэхогенный очаг в толщине 

хряща. Б -  Ультрасонограмма после окончания курса терапии. Нарушение однородности 

суставного хряща, очаги деструкции зоны кальцифицированный хрящ-кость. Субхондральный 

склероз, кистозное перерождение субхондральной кости. 
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У животных контрольной группы также  отмечена положительная динамика. 

Особенно, в отношении животных с первой и второй стадиями остеоартроза у 

которых, в частности, отмечено выравнивание контуров сустава и понижение его 

эхогенности. 

Однако, в контрольной группе животных с третьей и четвертой стадиями 

остеоартроза значительных положительных изменений выявлено не было. 

Ультрасонографическая картина оставалась неизменной, что соответствовало 

клинический картине (Рисунок 21 А,Б). Лишь у отдельных животных (n=4) 

наблюдали незначительное увеличение объема синовиальной жидкости в суставе, 

что клинически проявлялось уменьшением болезненности. Вероятнее всего, в 

данном случае  это связано с появлением буферной зоны между 

соприкасающимися суставными поверхностями, что и привело к уменьшению 

боли. 
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ГЛАВА 4. КЛИНИЧЕСКАЯ АПРОБАЦИЯ ТЕХНОЛОГИИ 

ХОНДРОРЕПАРАЦИИ 

 

В завершении научной работы по теме диссертации мы провели 

клиническую апробацию данной технологии  у животных с остеоартрозами 

коленного, тазобедренного, локтевого, плечевого и лучезапястного суставов.  

При первичном приеме проводился  сбор анамнеза, клинический осмотр 

всех животных, перкуссию, аускультацию и термометрию. Затем делали пробную 

проводку животного, определяя тип и степень выраженности хромоты. 

Пальпаторно в пораженном суставе определяли амплитуду движений, 

болезненность, наличие или отсутствие крепитации, болевую реакцию. 

Неврологическое тестирование проводили для исключения патологий 

центральной и периферической нервной системы.  

После предварительного  осмотра назначались дополнительные 

диагностические методы исследований – ультрасонография, рентгенография, 

анализ синовиальной жидкости. Диагноз устанавливали комплексно с учетом всех 

полученных данных.  

В диссертационной работе приведено три клинических случая применения 

интраартикулярный инъекций обогащенной тромбоцитами аутоплазмы у 

животных с остеоартрозом коленного, локтевого и тазобедренного суставов. 

1 клинический пример.  

Собака, сука, лабрадор, 5 лет.  

Диагноз: «Остеоартроз коленного сустава 3 стадии». 

При первичном приеме  установлены жалобы владельца на хромоту  правой 

тазовой конечности в течение продолжительного периода времени. При  осмотре 

определено нарушение стато-локомоторного акта в виде хромоты опирающего 

типа. Пальпацией отмечена выраженная болезненность, крепитация. Местная 

температура не повышена. Амплитуда движений в суставе уменьшена. 

Отмечается гипотрофия бедренной группы мышц. Неврологический осмотр 

отклонений не выявил. Аnamnesis morbi: заболевание появилось впервые, ранее 
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лечения по этому поводу животному не проводили. Общеклинический и 

биохимический анализ крови  отклонений не выявил. Рентгенография выявила 

типичные патогномоничные признаки остеоартроза (Рисунок 22 А). 

 А)     Б) 

Рисунок 22 А – Собака, сука, 5 лет, лабрадор.  Остеоартроз коленного сустава 3 стадии. 

Рентгенограмма до начала терапии, боковая проекция.  Остеофиты, неравномерное сужение 

суставной щели.  Б – Собака, сука, 5 лет, лабрадор. Рентгенограмма после окончания курса 

терапии. Остеоартроз коленного сустава 3 стадии. Рентгенограмма после курса терапии. 

Выравнивание плато большеберцовой кости, лизис остеофитов.  

После постановки окончательного диагноза мы приступили к терапии. 

Проведен курс  интраартикулярных инъекций обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы 4-х кратно   с интервалом 7 дней.  Неблагоприятных местных или 

системных побочных эффектов после первой инъекции, как и после 

последующих, отмечено не было.   

На момент окончания терапии  при осмотре отмечалась положительная 

динамика. Стато-локомоторный акт восстановился, хромота исчезла, начал 

восстанавливаться объем мышц. Крепитация и болезненность стали менее 

выражены, увеличилась амплитуда движений в суставе. При проведении 

контрольной рентгенографии (Рисунок 22 Б) отмечено исчезновение остефитов. 

Анатомо-функциональный результат отличный. 

2 клинический пример. 

Собака, кобель, кокер-спаниель, 3 г. 

Диагноз «Остеоартроз локтевого сустава 2 стадии». 
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При первичном приеме регистрировали жалобы владельца на хромоту  левой 

грудной конечности в течение года. Владельцем отмечено практически полное  

отсутствие опороспособности в последние две недели. При осмотре обнаружена 

хромота по типу висячей конечности. Пальпаторно при максимальном сгибании и 

разгибании локтевого сустава отмечена сильная болезненность. Местная 

температура не повышена. Амплитуда движений в суставе уменьшена. 

Неврологическим осмотром отклонений не обнаружено. Аnamnesis morbi: 

заболевание появилось впервые год назад, в течение года животному проводили 

терапию в виде препаратов гиалуроновой кислоты и нестероидных 

противовоспалительных препаратов, однако эффект был кратковременный. 

Проведен общеклинический и биохимический анализ крови, все показатели 

находились в пределах референсных величин. При  рентгенографическом 

обследовании обнаружены типичные патогномоничные признаки остеоартроза 

(Рисунок 23 А). 

А) Б) 

Рисунок 23 А - Собака, кобель, кокер-спаниель, 3 г. Остеоартроз  локтевого сустава 2 

стадии. Рентгенограмма до начала терапии,боковая проекция. Сужение суставной щели, 

краевые остеофиты, склерозирование субхондральной кости. Б- Собака, кобель, кокер-

спаниель, 3 г. Рентгенограмма после курса терапии обогащенной тромбоцитами аутоплазмой. 

Исчезновение остеофитов, уменьшение склероза субхондральной кости. 

После установки окончательного диагноза приступили к терапии. У 

животного натощак отбирали кровь в пробирку с цитратом натрия в количестве 10 

мл, затем центрифугировали по описанной методике. Артроцентез проводили, 
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согнув конечность в локтевом суставе под углом  90°. Прокол выполняли на 

уровне каудальной поверхности  головки плечевой кости, иглу  вводили 

вертикально и продвигать в краниомедиальном направлении над каудальным 

окончанием головки плечевой кости, пока острие иглы не соприкоснется с 

суставным хрящем. В полость сустава вводили 0,2 мл обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы 3-х кратно   с интервалом 7 дней. После первой 

процедуры на следующий день владелец сообщил о незначительном усилении 

болезненности и беспокойстве животного. Данный побочный эффект не 

потребовал коррекции и был быстропроходящим. Последующие же процедуры не 

спровоцировали никаких побочных эффектов.  

На момент окончания терапии  при осмотре отмечалась явная положительная 

динамика. Стато-локомоторный акт хоть улучшился, хромота по типу висячей 

конечности исчезла, сохранилась хромота по типу опирающей конечности после 

длительных нагрузок. При максимальном сгибании и разгибании конечности в 

суставе болевой реакции не наблюдалось. При проведении контрольной 

рентгенографии (Рисунок 23 Б) отмечено исчезновение остефитов и уменьшение 

степени склерозирования субхондральной кости. 

Анатомо-функциональный результат хороший. 

3 клинический пример.  

Собака, сука,  4 г, голден-ретривер. 

Диагноз : « Остеоартроз правого тазобедренного сустава 2 стадии» 

Владелец обратил внимание на  периодическую хромоту правой тазовой 

конечности. При проведении пробной проводки отмечена хромота опирающего 

типа. Пальпация сустава вызывала болезненность, заключающуюся в  

беспокойстве животного. Незначительно выражена атрофия бедренной группы 

мышц. Аnamnesis morbi: хромота впервые появилась два года назад, затем 

исчезла. Никаких лечебно-диагностических мероприятий не проводилось. В 

настоящий момент хромота имеет постоянный характер, усиливалась после 

длительных нагрузок. Общеклинический и биохимический анализы крови 

находятся в рамках референсных величин. Рентгенографически выявлены 
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признаки остеоартроза тазобедренного сустава, обусловленные дисплазией 

тазобедренного сустава степени В (Рисунок 24 А). 

 

         А)         Б) 

Рисунок 24 А- Собака, сука,  4 г, голден-ретривер. Остеоартроз правого тазобдренного 

сустава 2 стадии. Рентгенограмма до начала терапии, прямая проекция. Субхондральный 

склероз подвздошной кости. Б - Собака, сука,  4 г, голден-ретривер. Рентгенограмма 

тазобедренного сустава после курса терапии. Наличие четкости контуров   вертлужной впадины 

и головки бедренной кости. 

Установив окончательный диагноз, приступили к терапии. Пункцию 

тазобедренного сустава проводили без релаксации. Животное укладывали на стол,  

пунктируемым суставом вверх. Конечность удерживали параллельно поверхности 

стола. При этом угол между бедренной костью и позвоночником составлял около 

90°. Артроцентез выполняли по краниодорсальному краю большого вертела под 

углом 45° по линии, идущей от центра тазобедренного сустава к коленному. В 

полость сустава вводили 0,4 мл обогащенной тромбоцитами аутоплазмы 4-х 

кратно   с интервалом 7 дней.  Проводимые процедуры не оказывали никаких 

местных или системных побочных эффектов. 

К концу  терапии  отмечалась положительная динамика.  Хромота 

существенно ослабла, появляясь лишь после  длительных физических нагрузок 

(более 1,5 часов). Восстановился объем бедренной группы мыщц. Самочувствие 

животного в целом улучшилось, увеличилась активность. На контрольной 

рентгенограмме (рисунок 24 Б) в конце терапии  отмечено уменьшение 
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субхондрального склероза вертлужной впадины, наличие четкости контуров 

сустава. Анатомо-функциональный результат отличный.  
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ГЛАВА 5. ОШИБКИ И ОСЛОЖНЕНИЯ 

 

При лечении больных остеоартрозами животных нам удалось избежать 

значительных осложнений и неудач, что свидетельствует о правильности и 

высокой эффективности предлагаемого метода лечения. Из незначительных 

отклонений в самочувствии животных стоит отметить усиление хромоты, которая 

исчезала самостоятельно, в первые сутки после введения аутоплазмы в сустав. По 

нашему мнению, это данное состояние было спровоцировано повышением 

давления в полости сустава из-за введенной аутоплазмы, что оказывало 

раздражающий эффект на рецепторы синовиальной оболочки и вызвало усиление 

болевой реакции. Других осложнений при правильно поставленном диагнозе, 

приготовленной согласно методике аутоплазме и корректном артроцентезе мы не 

наблюдали. 
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ГЛАВА 6. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

 

Обзор публикаций по теме остеоартроза у животных и человека, 

сопоставление этих данных с полученной в ходе проведения исследования 

информацией позволили нам выявить ряд закономерностей. 

Известно, что остеоартроз является хроническим дегенеративно-

дистрофическим заболеванием суставов, при котором в процесс вовлекаются 

суставной хрящ, синовиальная оболочка, капсула сустава, связки, 

периартикулярные мышцы и субхондральная кость 

[18,22,26,29,43,51,58,69,72,74,78,79]. В проведенных нами  рентгенографических, 

ультрасонографических, эндоскопических исследованиях мы также обнаружили 

поражение как внутрисуставных, так и околосуставных структур. Описаны 

несколько концепций патогенеза остеоартроза, в основу которых положены 

нарушения микроциркуляции и трофики суставного хряща и субхондральной 

кости, травматизации, эндокринные и метаболические расстройства (матвеева, 

павлова, коваленко). Известно, что данное заболевание достаточно 

распространено в гуманитарной медицине и часто является причиной 

инвалидизации населения. Данные некоторых авторов свидетельствуют, что около 

15% населения мира страдает от остеоартроза и 65% из них в возрасте 60 лет и 

старше [98,104]. В ветеринарной литературе отмечено, что заболевание чаще 

встречается у собак, чем у кошек [23]. При этом около 20 % больных животных 

оказываются в возрасте до 1 года, а около 95% - старше 5 лет [23,44]. Напротив, 

другие авторы сообщают, что в Соединенных Штатах Америки около 20% из 44 

млн взрослых собак страдают остеоартрозом [132].  Факторами риска при этом 

названы возраст и пол животных, наличие избыточного веса, генетическая 

предрасположенность и травмы суставов.  В проведенном нами статистическом 

исследовании за два года  установлено, что в г. Саратове инциндентность 

суставной патологии у животных составляет  3,94 %, при этом на долю 

остеоартроза приходится 71,42 %, что совпадает с имеющимися данными об 

эпидемиологии остеартроза [49,58]. Мы также согласны с авторами относительно 
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этиологии данного заболевания и не противоречим данным Стекольникова А.А., 

Самошкина И.Б. и др. (2012 г.). Однако, в работе последних не представлены 

данные, относительно этиологии остеоартроза локтевого сустава, в то время как 

нами определены следующие причины: дисплазия, фрагментация венечного  и 

крючковидного отростков, закрытые травмы суставов. Также, в их работе 

подавляющее большинство остеоартрозов приходится на тазобедренный сустав, в 

то время как в наших наблюдениях-на коленный. 

В ряде работ авторы отмечают наличие полового деморфизма   при 

остеоартрозе [22,58].  Проведенное нами исследование не согласуется с этой 

информацией, поскольку половой предрасположенности нами отмечено не было. 

Клинически у всех исследуемых животных отмечали хромоту различного 

типа с разной степенью выраженности, регистрировали снижение активности 

животных. Пальпаторно отмечали снижение амплитуды движений в суставе, 

крепитацию и болезненность. Данные признаки являются патогномоничными для 

остеоартроза и описаны в значительном количестве работ 

[22,26,29,38,40,49,77,78,96,126]. Однако, мы отмечали, что не всегда клинические 

признаки присутствуют единовременно и коррелируют со степенью поражения 

сустава. 

Наиболее доступным методом диагностики  патологии принято считать 

рентгенографию [30,66,75,86,101,112,135]. Рентгенологическими критериями 

наличия заболевания считают неравномерное сужение суставной щели, наличие 

мелких и крупных остеофитов и субхондральный склероз, что мы и наблюдали у 

исследуемых нами животных. Однако, рентгенографически не представляется 

оценить толщину и степень поражения хряща, кроме того, невозможно оценить 

повреждения связок и менисков.Ультрасонография сустава позволяет оценить 

толщину всех слоев хряща, его эхоструктуру, а также наличие или отсутствие 

повреждений связок и менисков.  При проведении ультрасонографического 

исследования  коленного сустава у собак нами были обнаружены следующие 

изменения: изменение толщины и контуров хряща, нарушение эхогенности 

субхондральной кости,  очаги деструкции хряща и субхондральной кости, 
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внутрисуставные тела. Это согласуется с данными авторов об 

ультрасонографических изменениях при остеоартрозе [1,32,35]. В процессе 

терапии у животных опытных и контрольных групп рентгенографическая и 

ультрасонографическая динамика была как положительной так и отрицательной. 

Например, у животных опытных групп мы отметили улучшения на всех стадиях 

процесса, в то время как у животных контрольных групп с третьей и четвертой 

стадиями процесса положительной динамики не наблюдалось. Это показывает 

эффективность интраартикулярных инъекций обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмы на всех стадиях процесса в отличие от инъекций бонхарена. 

Для оценки внутрисуставных изменений до и после терапии мы 

воспользовались  диагностической артроскопией. В процессе исследования  были 

обнаружены различные изменения, такие как хондромаляция, эрозии и дефекты 

хряща,локальный синовит, гиперплазия синовиальных ворсин. Это согласуется с 

имеющимися данными и позволяет классифицировать внутрисуставной процесс 

как остеоартроз [8,16,29,70,81]. После курса проведенной терапии у животных 

опытных групп наблюдали определенные положительные изменения, 

характеризующиеся исчезновением локального синовита, снижением степени 

хондромаляции, заполнением дефектов гиалинового хряща, уменьшением или 

полным исчезновением остеофитов и нитей фибрина. В группах контроля 

динамика была малозначительной, признаков регенерации хряща и синовиальной 

оболочки обнаружено не было.  Заполнение дефектов на поверхности хряща 

вновь образованной тканью наиболее ярко характеризует хондрорепаративный 

потенциал обогащенной тромбоцитами аутоплазмы, однако характер этой ткани 

еще предстоит выяснить. 

Извествно, что в биохимическом составе синовиальной жидкости при 

остеоартрозе происходит ряд изменений [26,55,56,73,79]. В частности, снижается 

уровень уроновых кислот, увеличивается количество белка, незначительно 

снижается концентрация глюкозы, возрастает количество сульфатов. Это также 

подтверждается полученными нами данными. В нашем исследовании 

концентрация уроновых кислот уменьшалась постепенно параллельно с 
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увеличением стадии процесса, также возрастало количество общего белка, 

сиаловых кислот, сульфатов. Курс проведенных интраартикулярных инъекций 

обогащенной тромбоцитами аутоплазмы способствовал увеличению количества 

уроновых кислот в синовиальной жидкости на всех стадиях процесса и снижению 

коцентрации общего белка, сульфатов. В целом, данные биохимические 

изменения характеризуют положительный терапевтический эффект обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы, выражающийся в восстановлении лубрикационных 

свойств синовиальной жидкости, а также в снижении проницаемости сосудистого 

барьера синовиальной оболочки. Однако, полученные нами данные расходятся с 

данными [96], которые утверждают, что уровень уроновых кислот в синовиальной 

жидкости собак с артрозом значительно ниже полученного нами. Более того, в 

процессе терапии при выраженном положительном  клиническом эффекте, 

концентрация уроновых кислот продолжала снижаться. 

Терапевтические подходы к лечению  при обсуждаемой патологии 

многообразны. К числу наиболее часто применяемых методов относят 

применение нестероидных  и стероидных противовоспалительных препаратов,  

препаратов гиалуроновой кислоты 

[18,26,28,38,40,44,49,57,65,78,88,95,108,115,118,126,130]. В наименьшей степени 

используются гомеопатические препараты [22,96]. Значительное внимание 

уделяется диетотерапии и физиопроцедурам [77,83,120]. Радикальное 

оперативное вмешательство рекомендуется лишь на терминальной стадии 

процесса, когда прием анальгетиков не позволяет купировать болевой синдром 

[26]. У всех перечисленных методов есть как недостатки, так и достоинства. К 

числу основных недостатков применения нестероидных противовоспалительных 

препаратов стоит отнести обилие побочных эффектов. Согласно имеющимся 

данным, применение таких препаратов способствовало появлению эррозивно-

язвенных поражений слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта у 90% 

животных [65]. Также в ряду осложнений также отмечают кардиоваскулярные 

поражения и нефротоксичность [116,117] . По этой причине некоторые авторы 

рекомендуют у животных старшей возрастной группы перед началом терапии 
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проводить гематологический и биохимический скрининг, и при наличие каких-

либо отклонений – воздержаться от применения данных препаратов [95]. Кроме 

того, имеются незначительные данные о том, что прием нестероидных 

противовоспалительных препаратов может усилить деструктивные процессы в 

суставе [40].  Вышеописанные изменения весьма ограничивают применение 

таких препаратов в клинической практике и способствуют поиску наиболее 

безопасных методов терапии. Проведенное нами исследование по изучению 

терапевтической эффективности интраартикулярных инъекций обогащенной 

тромбоцитами аутоплазмы при остеоартрозе продемонстрировало нам 

восстановление стато-локомоторного акта у животных при отсутствии побочных 

эффектов. Увеличилась физическая активность животных ввиду купирования 

болевого синдрома. Гематологические показатели опытных животных 

свидетельствовали об отсутствии угнетения звеньев эритро-, лейко- и 

тромбопоэза. Аллергических реакций также отмечено не было. Биохимический 

скрининг не выявил   патологических отклонений  со стороны функции печени и 

почек. Это согласуется с литературными данными об отсутствии побочных 

эффектов применения в гуманитарной медицине обогащенной тромбоцитами 

плазмы  для регенерации дефектов различных тканей 

[2,3,7,17,20,21,24,25,34,39,46,54,61,67,87,89,90,93,97,105,107,109,113,125,136] . 

Использование  группы лекарственных средств на основе гиалуроновой 

кислоты не отмечено риском возникновения опасных для жизни побочных 

эффектов. Имеются незначительные сообщения на тему антикоагуляционного 

эффекта таких препаратов  [40]. Кроме  того, имеются сообщения о периоде 

выведения гиалуроновой кислоты после внутрисуставного введения в течение 1-2 

дней [132]. Существенным минусом является длительность терапии и стоимость 

таких препаратов. К тому же, терапевтическая эффективность не всегда ярко 

выражена. В одной из работ  отмечено улучшение опороспособности конечности 

собак с вторичным остеоартрозом на фоне применения Хионата, однако остается 

неясным, на какой стадии заболевания это будет более эффективным [49]. В 

наших же исследованиях отмечено, что на начальных стадиях остеоартроза 
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введение гиалуроновой кислоты показывает положительный лечебный эффект. 

Применение же  ее животным с третьей и четвертой стадиями  остеоартроза не 

оказало аналогичного эффекта, стато-локомоторный акт  полностью не 

восстановился. Применение обогащенной тромбоцитами плазмы 

интраартикулярно показало более значимые результаты даже на терминальных 

стадиях патологии. 

Цитологический состав синовиальной жидкости при остеоартрозах 

претерпевает ряд изменений, включающих увеличение процентного содержания 

макрофагов, нейтрофилов, недифференцированных клеток. Полученные нами 

данные согласуются с мнением ряда авторов [79]. Также, в процессе исследования 

мы отметили появление эритроцитов в синовиальной жидкости, что, вероятно, 

связано с повышением проницаемости сосудистого барьера синовиальной 

оболочки при остеоартрозе. При проведении терапии мы отметили некоторые 

сдвиги у животных контрольных и опытных групп. В опытных группах 

достоверно уменьшилось количество эритроцитов и недефференцированных 

клеток, повысилось количество синовиоцитов, чего не произошло в контрольных 

группах. Данные изменения положительно характеризуют терапевтический 

эффект, оказываемый обогащенной тромбоцитами аутоплазмой.  

В отношении цитоза синовиальной жидкости данные различных авторов 

весьма противоречивы. Например, одно из сообщений указывает, что цитоз  в 

норме составляет 200-300 клеток/мл при воспалительных заболеваниях сустава – 

более 2000 клеток/млк, при дегенеративно-дистрофических - менее 1000 

клеток/мкл [79] .Однако, указывается, что норма цитоза в синовиальной жидкости 

-10-100 клеток/мкл [5] . Другие же авторы нормальными значениями цитоза 

синовиальной жидкости  у собак считают 3000 клеток/мкл, а при остеоартрозе - 

менее 5000 клеток/мкл [132]. В одной из работ у клинически больных животных с 

артрозами  автор наблюдала цитоз 0,55±0,22×10
9 

[96]. Учитывая 

противоречивость данных, для определения референсных интервалов цитоза мы 

провели его подсчет у интактных животных, а затем у животных с остеоартрозом. 

При этом у интактных животных показатель цитоза составил 0,38±0,21×10
6
. 
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Повышение показателя у всех исследуемых животных наблюдалось параллельно 

с увеличением стадии процесса, что характеризует прогрессирование 

деструктивных процессов. В процессе терапии у опытных групп животных 

происходило снижение цитоза, что характеризует положительное влияние 

интраартикулярных инъекций обогащенной тромбоцитами аутоплазмы на 

гомеостаз суставной полости. При этом лишь на первой стадии процесса  у 

животных опытной группы после курса терапии цитоз достиг референсных 

значений (снизившись от 0,39±0,56×10
6
 до 0,37±0,41×10

6
), в остальных же 

группах он снизился, но не приблизился к пороговым данным, что существенно 

характеризует тяжесть процесса. В группах контроля такой  же динамики 

отмечено не было, цитоз у животных с первой стадией остеоартроза после курса 

терапии не изменился, со второй стадией - незначительно снизился, а у животных 

с третьей и четвертой стадиями – повысился. 

Обобщая эти данные, можно сделать заключение о том, что 

интраартикулярные инъекции обогащенной тромбоцитами аутоплазмы оказывают 

стойкий положительный хондрорепаративный эффект. Это подтверждается 

достаточным количеством полученных нами клинических, гемо-биохимических, 

цитологических, ультрасонографических, рентгенографических и 

эндоскопических данных.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

1. Остеоартроз собак в г. Саратове встречается  в 71,42% случаях от  

числа животных с суставной патологией, что составляет 3,94% от общего количе-

ства больных животных. Наиболее часто данная патология регистрируется у 

крупных пород собак (лабрадор, чау-чау и др.), однако достаточно высок процента 

заболеваемости у мелких пород собак (йоркширский терьер, китайская хохлатая 

собака,померанский и немецкий шпиц). Среди этиологических факторов при этом 

преобалают: травмы сустава или его компонентов (связки,мениски),дисплазии, 

избыточный вес животных. 

2. Разработана и запатентована методика получения обогащенной тром-

боцитами аутоплазмы. 

3. Восстановление физической активности и стато-локомоторного акта у 

животных опытных групп даже на поздних стадиях процесса свидетельствует о 

высокой терапевтической эффективности интраартикулярных инъекций обога-

щенной тромбоцитами аутоплазмы.  

4. Ультрасонографические и рентгенологические данные животных 

опытных групп свидетельствуют  о восстановлении архитектоники компонентов 

сустава, которое выражается в реорганизации субхондральной кости и уменьше-

нии степени ее склерозирования. 

5. Обогащенная тромбоцитами аутоплазма способствует при локальном 

применении способствует лизису остеофитов, о чем свидетельствует уменьшение  

их размеров  или полное  исчезновение. 

6. Увеличение концентрации уроновых кислот и снижение сульфатно-

уронового коэффициента в синовиальной жидкости всех животных опытных 

групп на момент окончания терапии свидетельствует о повышении количества ги-

алуронана синовиального выпота, вследствие чего нормализуется его лубрикаци-

онная функция.   

7. Понижение количества общего белка внутрисуставной жидкости у 

животных опытных групп после курса терапии  свидетельствует о снижении  де-
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генеративно-дистрофических процессов в синовиальной оболочке и суставном 

хряще. 

8. Курс терапии остеоартроза у животных  обогащенной тромбоцитами 

аутоплазмой способствовал появлению тенденции  к нормализации  гомеостаза 

суставной полости, о чем свидетельствует понижение количества нейтрофилов в 

синовиоцитограмме  и повышение уровня лимфоцитов.  

9. Морфологические изменения при применении интраартикулярных 

инъекций обогащенной тромбоцитами аутоплазмы заключаются  в снижении сте-

пени хондромаляции хряща, заполнением его дефектов, отсутствием генерализо-

ванного синовита. 
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РЕКОМЕНДАЦИИ ПРОИЗВОДСТВУ 

 

На основании проведенных нами исследований мы разработали показания к 

применению обогащенной тромбоцитами аутоплазмы при остеоартрозах 

различного генеза (Рисунок 25). При этом нами отмечена высокая 

терапевтическая эффективность и длительный период ремиссии после 

применения аутоплазмы при остеоартрозах коленного сустава, обусловленных 

надрывом передней крестовидной связки (1,2,3 степени), медиальном вывихе 

коленной чашки (1,2 степени); тазобедренного сустава – при дисплазии А и Б 

степени; плечевого сустава – вследствие вывиха/подвывиха или оперативного 

вмешательства; локтевого сустава -  вследствие фрагментации венечного отростка 

или оперативных вмешательств.  

Существенная терапевтическая эффективность и длительный период 

ремиссии наблюдались при применении аутоплазмы животным с остеоартрозами 

коленного сустава, обусловленными разрывом передней крестовидной связки без 

повреждения мениска, медиальным  вывихом коленной чашечки (3 степени), а 

также при последствиях  оперативных вмешательств. Аналогичная 

эффективность наблюдалась и  при остеоартрозе тазобедренного сустава, 

вызванном дисплазией степени С и D, вальгусной или варусной деформациями 

костей голени и бедра. Значительно выраженная терапевтическая эффективность 

аутоплазмы наблюдалась при патологии локтевого сустава ввиду вальгусной или 

варусной деформации костей предплечья; плечевого сустава – из-за 

расслаивающего остеохондрита головки плечевой кости. 

Низкая терапевтическая эффективность метода или ее отсутствие отметили 

при остеоартрозах коленного сустава, вызванных разрывом передней 

крестовидной связки с повреждением менисков, медиальным вывих коленной 

чашечки 4 степени, дисплазией дистального метафиза и эпиметафиза бедренной 

костей. Остеоартрозы тазобедренного сустава слабо поддаются терапии 

аутоплазмой при асептическом некрозе головки бедренной кости, локтевого 

сустава – при несращении крючковидного отростка. 



 

 

 

 

 

Аутоплазма 

-разрыв ПКС без 

повреждения мениска; 

-медиальный вывих 

коленной чашечки  

-последствия  оперативных 

вмешательств 

-надрыв ПКС (1,2,3 

степени) 

-медиальный вывих 

коленной чашечки (1,2 

степени) 

Дисплазия ТБС 

(степень А,В) Дисплазия ТБС 

(степень  С и Д) 

Асептический 

некроз головки 

бедренной кости 

-фрагментация 

венечного отростка 

-последствия 

оперативных 

вмешательств 

Коксартроз 

Артроз 

локтевого 

сустава 

Вальгусная/варусная 

деформация костей 

предплечья 

Вальгусная/варусная 

деформация костей голени и 

бедра 

-несращение 

крючковидного 

отростка 

 

Артроз 

плечевого 

сустава 

-вывих/подвывих 

плечевого сустава 

-последствия 

оперативных 

вмешательств 

Рассекающий 

остеохондрит 

головки 

плечевой кости 

Артроз 

лучезапястн

ого сустава 

Вальгусная/варусная 

деформация костей 

предплечья 

Гонартроз 

-разрыв ПКС с повреждением 

менисков 

-медиальный вывих коленной 

чашечки 4 степени 

-дисплазия дистального 

метафиза и эпиметафиза 

бедренной кости 

 

Условные обозначения: 

          Высокая эффективность и 

продолжительность действия (≥ 1 года) 

          Средняя  эффективность и  

продолжительность (≥ 6 мес) 

          Низкая эффективность или ее отсуствие 
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