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Репаративний остеогенез являє собою локальну і системну відповіді організму, які направлені 
на відновлення структури і функції кістки [1]. Загоєння перелому контролюється як місцевими 
регуляторними механізмами, які виникають між клітинами і тканинами у вогнищі 
пошкодження, так і різними системними факторами [7]. 

Вивчення патогенезу, поширення і профілактики захворювань сполучної тканини, в 
цілому, і кісткової тканини, зокрема, є, по рекомендації ВООЗ, важливою складовою частиною 
національних програм збереження здоров'я населення і основою планування медичної 
допомоги [4]. 

Проблема репаративного остеогенезу, незважаючи на досягнення в галузі розробки нових 
методів консервативного і хірургічного лікування, створення нових біоматеріалів для 
заповнення зони дефекту, використання лікарських препаратів, методів фізіотерапії, далека від 
вирішення і залишається однією із провідних в біології і медицині [5]. 

Метою роботи стало вивчення оптимізації препаратом тималін регенерації травмованої 
великогомілкової кістки (ВГК) в умовах важкого ступеню клітинної дегідратації препаратом 
тималін. 

Матеріал і методи досліджень 

Дослідження виконано на білих лабораторних щурах-самцях, які поділені на 2 серії: 
контрольну та експериментальну. Тваринам експериментальної серії моделювався важкий 
ступінь клітинного зневоднення, по досягненню якого стоматологічним бором діаметром 2 мм 
наносився дірчастий дефект на межі проксимальної та центральної третин медіальної поверхні 
діафізу великогомілкової кістки. За допомогою препарату тималін проводилася корекція 
морфофункціональних змін у посттравматичному регенераті кістки, який вводили 
внутрішньом'язово в дозі 1 мг протягом всього терміну експерименту. 

Із досліду тварин виводили на 3, 10, 15 та 24 добу (відповідно стадіям репаративного 
остеогенезу) [2] шляхом декапітації під ефірним наркозом і вивчали регенерат 
великогомілкової кістки. Досліди на тваринах виконували у відповідності з правилами 
«Європейської конвенції захисту хребетних тварин, яких використовують в експериментальних 
і інших наукових цілях» [6] 

Застосовували загальноприйняті гістоморфометричний та електронномікроскопічний 
методи, растрову електронну мікроскопію з мікроаналізом поверхні дефекту, біохімічне 
дослідження крові. Вивчення хімічного складу здійснювали за методикою Неменко Б.А., 
Молдакулова М.М. (1980 р.) на атомному абсорбційному спектрофотометрі С-1 15М1 [3]. 
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Результати досліджень та їх обговорення 

При важкому ступені клітинної дегідратації на 3 добу після перелому виявляється 
проліферативна реакція клітинних елементів остеогенного шару окістя. В проліфераті 
відмічається формування полів остеоїдної тканини. Остеогенний компонент визначається на 
віддаленні від лінії перелому, поблизу якого до фрагменту кістки прилягає широка зона 
безструктурних тканин. Міжвідламкова зона заповнена аморфними, а на периферії -
волокнистими масами фібріну і гематогенними клітинними елементами. В кістковій порожнині 
виявляються широкі крововиливи. 

Відбуваються зміни кількісних показників клітинного складу регенерату. Так вміст 
фібробластів зменшився порівняно з контролем на 2,16%, а нейтрофілів збільшився на 11,77% 
(рис. 1). 

Рис. 1. Клітинний склад регенерату В1 К щурів за важкого клітинного зневоднення 
і вживання тималіну через 3 дні після нанесення дефекту 

На 10 добу після пошкодження міжфрагментарний простір містить залишки гематоми, 
які піддаються організації. Сполучна тканина, що формується по периферії гематоми, містить 
остеогенні клітини. Відмічається некроз тканин кісткового мозку з формуванням кист і вогнищ 
крововиливів. Спостерігається формування густої сітки незрілих кісткових трабекул. Окремі 
остеоїдні структури з'являються в кістковомозковій порожнині. Відбувається уповільнення 
розвитку фіброретикулярної тканини на 3,07% порівняно з контролем, а площа грануляційної 
тканини збільшується на 8,06%. За рахунок зменшення кількості новоутворених судин на 
6,70% зменшується їх площа. 

Через 15 діб регенерат представлений сіткою кісткових трабекул, які більш інтенсивно 
формуються з периостального боку. Кісткові перекладки порівняно з попереднім терміном 
більш зрілі, їхня поверхня вкрита рядами остеобластів, однак товщина трабекул і в центрі, і на 
периферії регенерату залишається меншою, ніж в контролі - на 7,38% і 4,73%, відповідно. В 
кортикальній пластинці фрагменту відмічаються ділянки резорбції, в яких проліферує 
сполучна тканина. 

На 24 добу дефект заповнений грубоволокнистою кістковою тканиною, між трабекулами 
якої розташований кістковий мозок та сполучна тканина. В регенераті чітко прослідковується 
неоднорідність структури: кісткові трабекули мають різну ступінь зрілості. їх товщина 
порівняно з контролем зменшена на периферії дефекту на 3,27%, а в центрі - на 4,56%. 
Багаточисельні новоутворені кісткові балки спостерігаються у кістковомозковому каналі на 
рівні дефекту. В ділянках компактної речовини, яка прилягає до перелому, відмічається 
інтенсифікація процесів внутрішньої перебудови. Кісткова тканина, яка знаходиться в контакті 
з капілярами центральних каналів, розсмоктується. В окремих порожнинах резорбції 
виявляється відкладення нової кісткової речовини. Відбувається затримка розвитку 
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пластинчастої кісткової тканини, площа якої зменшена на 3,55% з одночасним збільшенням на 
19,91% площі грубоволокнистої тканини. 

Електронномікроскопічним дослідженням через 10 днів після перелому виявляється 
розширення цистерн гранулярної ендоплазматичної сітки, гіпертрофія комплексу Гольджі, 
набряк мітохондрій і розпушування мембран компонентів клітини (рис. 2). Ці зміни ймовірно 
пов'язані з включенням резервних механізмів внутрішньоклітинної регенерації і спрямовані на 
посилення функціональної активності органел остеобластів. 

Через 15 днів після експерименту виявлені ознаки незначного зниження функціональної 
активності остеобластів у вигляді гіпоплазії мембран гранулярної ендоплазматичної сітки, 
зменшення як кількості рибосом, пов'язаних з її мембранами, так і кількості вільних рибосом і 
полісом. Ці зміни свідчать про деяке послаблення білково-синтетичної функції 
остеобластів. Зменшена кількість крист у мітохондріях (рис. 3), що свідчить про зниження 
рівня внутрішньоклітинної біоенергетики. Більша частина цитоплазми має ознаку 
внутрішньоклітинних дегенеративних змін органел, зокрема мітохондрій. 

Рис. 2. Ультраструктура остеобласта ВГК щура за важкого клітинного зневоднення 
і вживанні тималіну на 10 добу після перелому. Розпушені мембрани компонентів 
клітини. Зб. 32000 

Рис. 3. Ультраструктура остеобласта ВГК щура за важкого клітинного зневоднення 
і вживанні тималіну на 15 добу після перелому. Кристи мітохондрій пошкоджені та 
зменшена їх кількість. Зб. 30000 

Через 24 дні після нанесення перелому в даній групі тварин відзначено Порівняно з 
контролем зниження активності внутрішньоклітинних структур остеобластів, про що свідчить 
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