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Динамика массы тела и особенности пищевого поведения 
самок крыс при экспериментальной дисфункции височно-

нижнечелюстного сустава
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Введение: Изучение патогенеза боли в челюстно-лицевой области – одно из ключевых направлений медико-био-
логической науки. Моноиодацетат натрия (МИА) – химический реагент, применяемый при моделировании остео-
артрита. Поведение животных при использовании указанной модели изучено недостаточно. Важно подчеркнуть, 
что большинство экспериментальных работ, в том числе с применением МИА, проведено на самцах животных.
Цель: изучение динамики массы тела, а также пищевого и питьевого поведения самок крыс на модели дисфункции 
височно-нижнечелюстного сустава (ВНЧС).
Материалы и методы: Исследование проведено на 19 самках крыс Wistar (масса тела 255,0 ± 13,0 г). Сформировано 
три экспериментальные группы: интактные животные (n = 5); крысы, инъецированные физиологическим раство-
ром (0,04 мл; n = 6) в ВНЧС; особи с внутрисуставным введением МИА (16 мг/кг; n = 8). Регистрацию массы тела, су-
точного потребления воды и пищи проводили в исходном состоянии, на 13-е и 26-е сутки наблюдений в установке 
Phenomaster (TSE Systems GmbH, Германия).
Результаты: Особи с экспериментальной дисфункцией ВНЧС характеризуются снижением массы тела, а также 
уменьшением потребления корма и воды. Выявленные изменения наиболее выражены к окончанию исследования.
Заключение: Введение МИА в ВНЧС самок крыс приводит к угнетению пищевого и питьевого поведения, а также 
сопровождается снижением массы тела. Обнаруженные особенности метаболизма и поведения животных после 
внутрисуставной инъекции МИА дополняют имеющиеся сведения о характере изменения физиологических показа-
телей в указанных условиях и иллюстрируют высокую валидность данной модели при изучении патогенеза дли-
тельных болевых синдромов у млекопитающих.
Ключевые слова: дисфункция височно-нижнечелюстного сустава; моноиодацетат натрия; самки крыс; пищевое и 
питьевое поведение; масса тела.
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Dynamics of body weight and features of feeding behavior of female rats  
in experimental temporomandibular joint dysfunction
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Introduction: The study of the pathogenesis of pain in the maxillofacial region is one of the key areas of biomedical science. 
Sodium monoiodoacetate (MIA) is a chemical reagent used in modeling osteoarthritis. The behavior of animals when using the 
above model is not sufficiently studied. It is important to emphasize that the majority of experimental works, including the use 
of MIA, were conducted on male animals.
Aim: to study the dynamics of body weight, as well as feeding and drinking behavior of female rats on the model of 
temporomandibular joint (TMJ) dysfunction.
Materials and methods: The studies were carried out on 19 female Wistar rats (body weight 255.0 ± 13.0 g). Three experimental 
groups were formed: intact animals (n = 5); rats injected with saline solution (0.04 ml; n = 6) into TMJ; individuals with intra-
articular injection of MIA (16 mg/kg; n = 8). Body weight, daily water and food consumption were recorded at baseline, on the 
13th and 26th days of observation in a Phenomaster system (TSE Systems GmbH, Germany).
Results: individuals with experimental TMJ dysfunction were characterized by a decrease in body weight, as well as a decrease 
in food and water consumption. The revealed changes are most pronounced by the end of the study.
Conclusion: The introduction of MIA into the TMJ of female rats leads to suppression of feeding and drinking behavior, and 
is accompanied by a decrease in body weight of animals. The detected features of metabolism and behavior of female rats 
after intra-articular injection of MIA supplement the available data and illustrate high validity of this model in studying the 
pathogenesis of long-term pain syndromes in mammals.
Keywords: temporomandibular joint dysfunction; sodium mono iodoacetate; female rats, feeding and drinking behavior; body weight.
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Введение

Одним из частых симптомов патологии челюст-
но-лицевой области является болевой синдром, кото-
рый может принимать хроническую форму. Метаанализ, 
проведенный Z.С. Zimmer с соавт. (2021), показал, что 
хроническую боль испытывает 27,5% населения [1]. Вы-
сокая распространенность заболеваний, клиническим 
проявлением которых является орофациальная боль, 
представляет собой не только медицинскую, но и со-
циальную проблему [2].

Изучение патогенеза боли указанной локализации 
– одно из ключевых направлений медико-биологиче-
ской науки. Причинами боли в челюстно-лицевой об-
ласти являются такие патологические состояния, как 
остеохондроз шейного отдела позвоночника, орофаци-
альная травма [3], первичные головные боли [2], неврал-
гии [4], дефекты лечения и восстановления зубов [5], 
а также дисфункция височно-нижнечелюстного сустава 
(ВНЧС) [6]. В России распространенность дисфункции 
ВНЧС среди пациентов стоматологических клиник до-
стигает 53% [7]. Болевая дисфункция ВНЧС может быть 
обусловлена травмами челюстно-лицевой области и за-
болеваниями зубочелюстной системы [8]. Важно отме-
тить, что болевой синдром при указанных состояниях 
часто не связан с исходной причиной заболевания [9].

Боль оказывает значительное влияние на поведе-
ние человека и животных [10]. Ноцицептивные стиму-
лы различной этиологии приводят к изменению двига-
тельной активности [11], ориентировочно-исследова-
тельской деятельности [12], нарушению пищевого [10] 
и питьевого поведения [13]. В экспериментах на сам-
цах мышей показано, что введение полного адъюван-
та Фрейнда в область подошвенного апоневроза задней 
лапы приводит к изменению поведения, направленно-
му на избегание болевых стимулов, а также к увеличе-
нию тревожности [14].

Боль и связанные с ней вторичные метаболические 
нарушения сопровождаются уменьшением количества 
потребляемой пищи и жидкости, то есть оказывают мо-
дулирующее влияние на пищевое и питьевое поведение 
[15]. Прямые и опосредованные болевые воздействия 
могут приводить к нарушению обмена веществ и сни-
жению массы тела, усугубляют соматическое состояние 
человека и животных [9].

В экспериментальной биологии при моделировании 
болевого синдрома применяются различные механиче-
ские, физические и химические подходы [16]. В настоя-

щее время одним из широко используемых химических 
реагентов в исследованиях на животных in vivo являет-
ся моноиодацетат натрия (МИА). Данное вещество не-
обратимо свя зывается с сульфгидрильной группой ци-
стеина и, тем самым, нарушает активность ферментов 
метаболических путей, например, прерывает глико-
лиз. Валидность использования МИА в качестве хими-
ческого реагента при моделировании болевых синдро-
мов подтверждена многочисленными работами. В част-
ности, гистохимические исследования суставов после 
введения МИА выявили изменения тканей, характер-
ные для локальной воспалительной реакции на ранних 
сроках наблюдений, а также дегенерацию артикулярных 
структур на поздних этапах [17]. Изучены особенности 
изменения ноцицепции у экспериментальных живот-
ных на различных сроках после инъекции данного хи-
мического вещества [12, 16].

Имеются отдельные сведения об изменении по-
ведения экспериментальных животных на указанной 
модели. Важно подчеркнуть, что большинство фунда-
ментальных исследований, в том числе с применением 
МИА, проведено на самцах животных; однако извест-
но, что поведение млекопитающих во многом зависит 
от пола животных [18].

Целью работы явилось изучение динамики массы 
тела, а также пищевого и питьевого поведения самок 
крыс на модели дисфункции ВНЧС.

Материалы и методы исследования

Исследование проведено на 19 самках крыс Wistar 
(масса тела 255,0 ± 13,0 г), которые содержались в стан-
дартных условиях вивария. Животные прошли период 
адаптации в течение 14 дней после доставки из питом-
ника «Столбовая». Эксперимент одобрен комитетом 
по биомедицинской этике ФГБНУ «ФИЦ оригиналь-
ных и перспективных биомедицинских и фармацевти-
ческих технологий» (Протокол №3 от 21 февраля 2024). 
При проведении опытов руководствовались требовани-
ями Всемирного общества защиты животных (WSPA) 
и Европейской конвенции по защите эксперименталь-
ных животных. Болевую дисфункцию ВНЧС вызыва-
ли на модели остеоартрита указанного сустава, путём 
введения МИА [19].

Сформированы три экспериментальные группы: 
группа 1 (n = 5) – интактные крысы, пассивный кон-
троль; группа 2 (n = 6) – активный контроль, инъек-
ция физиологического раствора (0,04 мл) в ВНЧС; груп-
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па 3 (n = 8) – остеоартрит ВНЧС, вызванный внутрису-
ставным введением МИА (16 мг/кг).

Массу тела животных измеряли на ветеринарных ве-
сах для взвешивания грызунов (Soehnle Professional, Гер-
мания). Суточное потребление воды и пищи оценивали 
с помощью автоматизированной установки Phenomaster 
(TSE Systems GmbH, Германия). Регистрацию метабо-
лических показателей проводили в исходном состоя-
нии, на 13-е и 26-е сутки.

Статистический анализ данных осуществляли 
с использованием программных пакетов Statistica 12.0 
и Microsoft Office Excel 2021. Поскольку распределение 
полученных значений отличалось от нормального (тест 
Шапиро-Уилка), числовые данные представлены в ви-
де медианы (Ме) и межквартильных интервалов (Q1; 
Q3). Для оценки изменений метаболических показате-
лей крыс использовали непараметрические критерии: 
U-критерий Манна-Уитни – для межгрупповых срав-
нений, t-критерий Уилкоксона – для анализа показа-
телей внутри групп.

Результаты исследования

В представленной работе изучены изменения мас-
сы тела, а также пищевое и питьевое поведение самок 
крыс на модели дисфункции ВНЧС, вызванной вну-
трисуставным введением МИА. В наших предыдущих 
экспериментах, установлено, что инъекция МИА в ВН-
ЧС приводит к выраженному угнетению ориентировоч-
но-исследовательского поведения, подавлению локо-
моторной активности, повышением уровня тревожно-
сти животных при 2-недельных наблюдениях [12, 20].

В исходном состоянии статистически значимых ме-
жгрупповых различий массы тела не выявлено (рис. 1). 
Животные из групп 1 и 2 демонстрировали увеличение 
массы тела в динамике эксперимента по сравнению 
с исходными значениями. На 13-е сутки данный пока-
затель увеличился на 5,1% (p = 0,043) и 5,5% (p = 0,028), 
а к 26-м суткам – на 8,7% (p = 0,028) и 8,3% (p = 0,043) 
для групп пассивного и активного контроля соответ-
ственно. У крыс с введением МИА наблюдалось устой-
чивое снижение массы тела по сравнению с исходными 
показателями: к 13-м суткам – на 1,9%, а к 26-м суткам 
– на 8,5% (p = 0,012).

При межгрупповом сравнении массы тела установ-
лено, что на 13-е сутки данный параметр у особей с ин-
дуцированным болевым синдромом на 5,1% меньше 
по сравнению с животными из группы активного кон-
троля (p = 0,02). К 26-м суткам масса тела крыс с экспе-
риментальной дисфункцией ВНЧС была ниже на 13,8% 
(p = 0,019) и 13,5% (p = 0,001) по сравнению с особями 
из групп 1 и 2 соответственно.

Количество потребляемой воды и пищи на различ-
ных этапах эксперимента показано на рис. 2 и 3. В ис-
ходном состоянии статистически значимых межгруп-
повых различий по данным показателям не обнаруже-
но. В динамике наблюдений статистически значимых 
внутригрупповых различий по указанным параметрам 
у животных из групп активного и пассивного контро-
ля не выявлено.

Для животных с экспериментальной дисфункци-
ей ВНЧС оказалось характерно снижение потребления 
жидкости по сравнению с исходным уровнем: к 13-м 
суткам – на 59,5%, к 26-м суткам – на 74% (p = 0,012). 
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Рис. 1. Масса тела самок крыс (в г) на различных этапах эксперимента (медиана, интерквартильный интервал, минимальные и максималь-
ные значения). Здесь и на рис. 2-3: # – p < 0,05 по сравнению с исходным состоянием (критерий Уилкоксона); ^ – p < 0,05 по сравнению с 
13-и сутками (критерий Уилкоксона); * – p < 0,05, *** – p < 0,001  по сравнению с группой 2 (критерий Манна-Уитни);+ – p < 0,05, ++ – p < 0,01 
по сравнению с группой 1 (критерий Манна-Уитни).
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Объем потребляемой воды крысами из группы 3 был 
меньше, чем у особей из группы 2: на 66,7 и 77,1% на 13-
е и 26-е сутки соответственно (p = 0,001). Изучаемый па-
раметр у крыс с экспериментальным остеоартритом был 
ниже, чем у интактных животных: на 60,5% (p = 0,003) 
и 72,5% (p = 0,002) на 13-е и 26-е сутки соответственно.

К окончанию наблюдений установлено, что коли-
чество потребляемого корма крысами с индуцирован-
ным болевым синдромом снизилось на 60,0% по срав-
нению с исходным значением (p = 0,018). В указанный 
период наблюдений анализируемый параметр у жи-
вотных с экспериментальной дисфункцией ВНЧС был 

меньше на 69,2% по сравнению с особями, получивши-
ми физраствор (p = 0,001).

Обсуждение

Полученные результаты указывают на то, что самки 
крыс с экспериментальной дисфункцией ВНЧС харак-
теризуются снижением массы тела к 13-м и, особенно, 
к 26-м суткам наблюдений. Представленные факты со-
гласуются с опубликованными ранее сведениями [15]. 
Снижение массы тела животных может быть обусловле-
но несколькими причинами: во-первых, с патологиче-

Рис. 2. Количество потребляемой воды (в г) на различных этапах эксперимента. Обозначения – как на рис. 1.
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Рис. 3. Количество потребляемой пищи ( в г) на различных этапах. Обозначения – как на рис. 1.
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скими структурными изменениями ВНЧС и параарти-
кулярных тканей; во-вторых, с нарушением биомехани-
ки моторной функции сустава, связанным с болев ыми 
ощущениями при движении. Как одну из причин изме-
нений массы тела экспериментальных животных мож-
но рассматривать вторичные метаболические измене-
ния, развивающиеся в условиях воспалительного про-
цесса [14].

Установлено, что крысы с болевым синдромом в че-
люстно-лицевой области характеризуются снижени-
ем потребления воды на всех этапах наблюдений, т.е., 
на 13-е и 26-е сутки. В доступной научной литерату-
ре существуют лишь отдельные сведения, иллюстри-
рующие особенности питьевого поведения при боле-
вых синдромах. В экспериментальных исследованиях 
M. Gentle с соавт. (1990) показано снижение потребле-
ния воды при искусственной травматизации. Измене-
ние питьевого поведения может быть связано с длитель-
ной гипералгезией [13]. Следует отметить, что снижение 
потребления жидкости у животных с болевым синдро-
мом может быть обусловлено уменьшением потребле-
ния сухого корма. Представленные сведения свидетель-
ствуют о модулирующем влиянии болевого синдрома на 
поведение животных: такие особи склонны избегать из-
лишних движений и действий, которые могут усилить 
болевые ощущения [12].

В нашем исследовании продемонстрировано, что 
особи с монойодацетатным артритом характеризуются 
снижением объема потребляемой пищи к 13-м суткам 
наблюдений. Данные изменения были устойчивы и на-
блюдались до 26-х суток наблюдений. Аналогичные осо-
бенности продемонстрированы G. Tang с соавт. (2020) 
при внутрибрюшинном введении церулеина. В экспе-
риментах на самцах мышей показано, что особи с бо-
левым синдромом демонстрируют снижение двигатель-
ной активности, а также меньшее потребление пищи 
и воды [15]. Нарушения пищевого поведения, связан-
ные с изменением функциональной активности ноци-
цептивной системы, предполагают наличие взаимосвя-
зи между болевым синдромом и гедоническим поведе-
нием животных [14].

Снижение количества потребляемой пищи и жид-
кости у крыс с экспериментальным остеоартритом ВН-
ЧС может свидетельствовать о формировании оборони-
тельного поведения, которое наблюдается уже к 13-м 
суткам и наиболее выражено к 26-м суткам исследова-
ния [20, 21].

Заключение

Результаты нашей работы иллюстрируют особенно-
сти пищевого и питьевого поведения, а также измене-
ния массы тела самок крыс при болевом синдроме в ус-
ловиях экспериментальной дисфункции ВНЧС. Введе-
ние МИА в указанный сустав оказывает модулирующее 
влияние на пищевое и питьевое поведение, а также при-
водит к изменению массы тела животных: особи с ин-

дуцированным болевым синдромом характеризуются 
уменьшением потребления корма и воды, а также сни-
жением массы тела. 

Обнаруженные особенности метаболизма и поведе-
ния самок крыс после внутрисуставной инъекции МИА 
дополняют имеющиеся сведения о характере измене-
ния физиологических показателей в указанных услови-
ях и иллюстрируют высокую валидность данной моде-
ли при изучении патогенеза длительных болевых син-
дромов у млекопитающих.
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