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ПОГЛЯДИ НА РЕПАРАТИВНИЙ ОСТЕОГЕНЕЗ ТРАВМАТИЧНИХ 
ДЕФЕКТІВ ПРОКСИМАЛЬНОГО МЕТАДІАФІЗУ СТЕГНОВОЇ 
КІСТКИ ПРИ ДЕФІЦИТІ МІКРОЕЛЕМЕНТУ ЙОДУ

Резюме. Йод є важливим мікроелементом, необхідним для синтезу гормонів щитоподібної залози – 
трийодтироніну (Т3) та тироксину (Т4). Ці гормони виконують ключову регуляторну роль у забезпе-
ченні нормального розвитку та функціонування скелетної системи. Попри численні дослідження, ли-
шаються невивченими деякі важливі аспекти, зокрема: вплив йододефіциту на стан кісткової тканини 
та особливості репаративного остеогенезу після травматичних ушкоджень в умовах нестачі йоду.
Метою дослідження є експериментально дослідити перебіг репаративного остеогенезу при посттрав-
матичних ушкодженнях метадіафіза стегнової кістки за умов йодного дефіциту.
Дослідження проведено на 63 білих лабораторних щурах-самцях віком 3 місяці. Експериментальна 
модель передбачала створення стандартного дефекту у проксимальному метадіафізі стегнової кістки 
у фронтальній площині – за допомогою свердла діаметром 1,0 мм формувався наскрізний отвір. Такий 
підхід дозволяв однорідно моделювати травму незалежно від умов експерименту.
Морфометричні вимірювання підтверджують дані гістологічного аналізу: середня довжина стегнової 
кістки у тварин з йододефіцитом після 30 днів становила 2,86±0,02 см, що достовірно менше порівняно 
з контрольною групою. Отримані результати вказують на гальмуючий вплив йододефіциту на поздо-
вжній ріст трубчастих кісток, зокрема стегнової.
Отримані дані свідчать, що усунення дефіциту йоду позитивно впливає на репаративний остео-
генез: покращуються проліферативна активність, диференціювання остеогенних клітин, форму-
вання структурно-функціональних елементів кісткової тканини та перебудова регенерату. Це під-
тверджує значну роль йоду у забезпеченні повноцінного кісткоутворення в умовах травматичного 
ушкодження.
Ключові слова: фізіологічний та репаративний остеогенез, дефіцит йоду, стегнова кістка.

Йод є важливим мікроелементом, необхід-
ним для синтезу гормонів щитоподібної залози – 
трийодтироніну (Т3) та тироксину (Т4) [1‑5]. Ці 
гормони виконують ключову регуляторну роль 
у забезпеченні нормального розвитку та функці-
онування скелетної системи. Вони критично важ-
ливі для росту та загального розвитку організму 
[6‑10]. У фізіологічних концентраціях тиреоїдні 
гормони стимулюють проліферацію остеобластів, 
посилюють біосинтез і формування позаклітинно-
го матриксу, а також сприяють росту та диференці-
ації хондроцитів у ділянці епіфізарного хряща, що 
забезпечує подовження кісток [11‑17]. Механізм їх 
дії реалізується через ядерні рецептори, які наяв-
ні в остеобластах, остеобластоподібних клітинах, 
стромальних клітинах кісткового мозку, остеоклас-
тах і хондроцитах.

Попри численні дослідження, лишаються не-
вивченими деякі важливі аспекти, зокрема: вплив 
йододефіциту на стан кісткової тканини та особли-
вості репаративного остеогенезу після травматич-
них ушкоджень в умовах нестачі йоду [18‑25].

Мета дослідження: експериментально дослі-
дити перебіг репаративного остеогенезу при пост-
травматичних ушкодженнях метадіафіза стегнової 
кістки за умов йодного дефіциту.

Матеріал і методи. Дослідження проведено на 
63 білих лабораторних щурах-самцях віком 3 міся-
ці. Експериментальна модель передбачала створення 
стандартного дефекту у проксимальному метадіафізі 
стегнової кістки у фронтальній площині – за допомо-
гою свердла діаметром 1,0 мм формувався наскрізний 
отвір. Такий підхід дозволяв однорідно моделювати 
травму незалежно від умов експерименту (рис. 1).
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Рис. 1. Схема експерименту

Утримання тварин здійснювалося згідно з між-
народними нормами: Європейською конвенцією 
щодо захисту хребетних тварин, що використову-
ються в наукових цілях (Страсбург, 1986), Законом 
України «Про захист тварин від жорстокого пово-
дження» № 3447-IV від 21.02.2006 р., а також із до-
триманням сучасних біоетичних стандартів.

Під час планіметричних вимірювань площу 
дефекту приймали за 100%. Розміри кісткового ре-
генерату, що утворювався в ділянці дефекту, визна-
чали шляхом аналізу комп’ютерних зображень із 
використанням вимірювальної сітки, сторона ква-
драта якої підбиралася відповідно до масштабу 
зображення. Отримані результати виражали у від-
сотках. Методика проведення дослідження була 
розроблена та впроваджена у відділі патоморфоло-
гії ДУ «Інститут травматології та ортопедії НАМН 
України».

Результати дослідження та їх обговорення. 
У тварин основної групи на сьому добу після трав-
матичного пошкодження спостерігали інтенсивну 
клітинну проліферацію з боку ендоосту та пері-
осту, що супроводжувалась формуванням грубо-
волокнистої кісткової тканини. Ці процеси розви-
валися на тлі помірного повнокров’я та набряку 
(рис. 2а). Заповнення дефекту кістковим регенера-
том на цьому етапі становило 31,86±1,06%.

У ділянці проксимального епіфізарного хря-
ща відзначали активну проліферацію хондроци-
тів, що супроводжувалося процесами поздовжньо-
го росту стегнової кістки з утворенням первинних 
грубоволокнистих кісткових структур (рис. 2b).

На 15 добу формування періостального кіст-
кового регенерату відбувалося уповільнено та було 
локалізоване переважно в межах травмованого ме-
тадіафізу. З боку ендосту спостерігалося утворення 
грубоволокнистої кісткової тканини, що зазнавала 
перебудови. Ознакою активності цього процесу була 
наявність ланцюжків остеобластів (рис. 2с). Площа 
заповнення становила 48,71±2,03%, що у понад 1,5 
рази перевищувало попередній показник (р<0,001).

Фізіологічна регенерація кісткової тканини 
виявлялася у поздовжньому рості та потовщенні 
кістки (рис. 2d).

Через 30 діб після моделювання дефекту 
у двох тварин спостерігалося повне заповнення 
дефекту кістковим регенератом. У ще чотирьох 
тварин регенерат заповнив дефект на 96%, 89%, 
79% та 78%, відповідно, а в одному випадку – на 
75%. В усіх зразках переважала грубоволокниста 
кісткова тканина, яка активно перебудовувалася. 
Середній показник заповнення дефекту становив 
88,14±4,09% (р<0,001).

Результати дослідження у тварин І групи. На 
7 добу після моделювання травми у тварин І групи 
в ділянках, що межували з краями кісткового де-
фекту стегнової кістки, виявлено формування ме-
режі кісткових перекладок неоднорідної товщини. 
Міжтрабекулярні порожнини переважно були за-
повнені фіброретикулярним кістковим мозком із 
розширеними просвітами повнокровних капілярів 
і вираженим плазмостазом (рис. 3а). Заповнення 
кісткового дефекту на цьому етапі становило 
19,57±0,95% (р<0,001).
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а) b) c)

d) f)
Рис. 2. а – формування кісткових перекладок грубоволокнистої кісткової тканини (7 доба); b – формування 
кісткових перекладок грубоволокнистої кісткової тканини в процесі поздовжнього росту стегнової кістки 

(фізіологічний остеогенез, 7 доба); с – потовщення кісткових перекладок ендостального регенерату та некроз 
компактної кісткової тканини країв дефекту стегнової кістки (15 доба); d – проліферативна активність 

хондроцитів епіфізарного хряща стегнової кістки та процес ендохондріального остеогенезу на 15 добу; e – 
регенерат повністю заповнює дефект на 30 добу; f – проксимальний епіфізарний хрящ стегнової кістки через 30 діб

a) b) c)

d) е)
Рис. 3. a – кістковий регенерат на ділянках, що межують зі стінками дефекту стегнової кістки, має 

вигляд витончених кісткових перекладок (7 доба); b – формування кісткових перекладок грубоволокнистої 
кісткової тканини в процесі поздовжнього росту стегнової кістки (фізіологічний остеогенез); c – кістковий 
регенерат на ділянках у вигляді витончених кісткових перекладок, між якими міститься кровотворний та 

фіброретикулярний кістковий мозок; d – кістковий регенерат на ділянках, що межують зі стінками дефекту, 
у вигляді витончених та коротких кісткових перекладок, між якими міститься фіброретикулярний кістковий 

мозок; e – зупинка фізіологічного остеогенезу та поздовжнього росту кістки

На 15 добу у щурів І групи в межових ді-
лянках дефекту зберігалася структура мережі 
кісткових перекладок (рис. 3b), міжтрабекулярні 
простори залишалися заповненими фіброретику-
лярною тканиною з ознаками вираженого набряку, 
повнокров’я та плазмостазу. Об’єм новоутвореної 
кісткової тканини становив 23‑30%.

Краї дефекту містили ділянки некрозу в ком-
пактній кістковій тканині, на периферії яких спо-

стерігалася активна остеокластична резорбція та 
утворення фіброретикулярного кісткового моз-
ку з наявністю кістоподібних утворень (рис. 3с). 
Новоутворена тканина у межах дефекту та його кра-
їв піддавалася остеокластичній резорбції, що вказує 
на повільну динаміку ремоделювання регенерату.

Через 30 діб після травми встановлено мор-
фологічні ознаки, які свідчать про гальмування 
остеогенезу внаслідок дефіциту селену. Основні 
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порушення стосувалися проліферації та диферен-
ціювання клітин у напрямку остеобластів. У ре-
генераті виявлено осередкову остеокластичну 
резорбцію новоутвореної кісткової тканини, що 
свідчить про мляву та повільну органотипову пе-
ребудову (рис. 3d). Площа заповнення становила 
38,14±1,50% (р<0,001).

Окрім того, зафіксовано порушення архітек-
тоніки епіфізарного хряща, що супроводжувалося 
порушенням його функції, зокрема поздовжнього 
росту кістки. Стандартизовані вимірювання до-
вжини стегнової кістки (разом із проксимальним та 
дистальним суглобовими хрящами) у фронтальній 
площині показали, що середня довжина стегнової 
кістки через 30 діб після травми в умовах селено-
дефіциту становила 2,84±0,03 см, тоді як у контр-
ольній групі – 3,28±0,007 см, тобто на 0,44 см мен-
ше (рис. 3 e).

Результати дослідження у тварин з йододе-
фіцитом. На 7‑му добу після моделювання трав-
матичного дефекту в умовах дефіциту йоду гіс-
томорфологічно було виявлено активізацію 
ендостального кісткоутворення (рис. 4а). Проте 
кістковий регенерат заповнював зону ушкодження 
в метадіафізарному відділі стегнової кістки лише 
на 18,00±0,82%, що було достовірно нижчим, ніж 
при дефіциті селену на цьому ж етапі (р<0,05).

Порушення фізіологічного остеогенезу про-
являлися у вигляді зупинки формування грубово-
локнистої кісткової тканини з боку метадіафіза, по-

товщенням останнього без ознак новоутворення 
кісткових структур (рис. 4b). На поверхні метафіза 
виявляли початкові ознаки формування замикаючої 
кісткової пластинки, що вказує на компенсаторно-
пристосувальні реакції.

На 15 добу у ділянці дефекту фіксували ло-
кальні осередки проліферації клітин остеогенно-
го ряду та фіброретикулярної тканини, які част-
ково заповнювали міжтрабекулярні комірки. 
Новоутворена грубоволокниста кісткова тканина 
в основному формувалась на вже наявних трабе-
кулах, що свідчить про обмежений характер кіст-
кового відновлення (рис. 4c).

Через 30 діб спостерігались виражені пору-
шення морфоструктури епіфізарного хряща стег-
нової кістки та продовження розладів фізіологіч-
ного остеогенезу. У метадіафізі не виявлено ознак 
прогресуючого остеогенезу: формування грубово-
локнистих перекладок було зупинене. Заповнення 
дефекту становило 36,00±1,86%, що, порівняно 
з показниками на 7 добу, свідчить про уповільне-
ний процес репарації (р<0,001).

Морфометричні вимірювання підтверджу-
ють дані гістологічного аналізу: середня довжи-
на стегнової кістки у тварин з йододефіцитом піс-
ля 30 днів становила 2,86±0,02 см, що достовірно 
менше порівняно з контрольною групою. Отримані 
результати вказують на гальмуючий вплив йододе-
фіциту на поздовжній ріст трубчастих кісток, зо-
крема стегнової (рис. 4d).

а) b)  

с) d)
Рис. 4. а – проліферація остеогенних клітин, апозиція молодої новоутвореної кісткової тканини на поверхні 
кісткових перекладок на 7 добу; b – зупинка фізіологічного остеогенезу, початкові явища формування шару 
замикаючої пластинки, 7 доба; с – обмежена проліферація остеогенних клітин, аппозиція новоутвореної 

переважно грубоволокнистої кісткової тканини на поверхні кісткових перекладок (15 доба); d – потовщення 
епіфізарного хряща, явища формування шару замикаючої пластинки (30 доба)

Результати після усунення дефіциту йоду. На 
15‑ту добу після початку корекції йодного дефі-

циту в експерименті відзначалося поступове від-
новлення репаративної активності у формуванні 
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кісткової тканини (рис. 5а). У межах регенерату 
з’являлися локальні скупчення остеокластів, що 
свідчило про активізацію ремоделювання кістко-
вого мозоля з тенденцією до формування органо-
типової структури.

Через 30 діб спостерігались специфічні змі-
ни у формуванні кісткового регенерату, зумовле-
ні залишковим впливом йододефіциту. В першу 
чергу це стосувалося зниженого рівня проліфера-
ції та диференціювання клітин остеогенного ряду 
(рис. 5b). Місцями фіксувалась остеокластична 
резорбція новоутвореної тканини, що вказує на 

уповільнену перебудову регенерату та низьку ор-
ганізацію кісткової структури. У цей період запо-
внення дефекту становило 41,02±1,76% (р<0,001).

Отримані дані свідчать, що усунення дефі-
циту йоду позитивно впливає на репаративний 
остеогенез: покращуються проліферативна ак-
тивність, диференціювання остеогенних клітин, 
формування структурно-функціональних елемен-
тів кісткової тканини та перебудова регенерату. Це 
підтверджує значну роль йоду у забезпеченні по-
вноцінного кісткоутворення в умовах травматич-
ного ушкодження.

а) b)
Рис. 5. а – проліферація остеогенних клітин (15 доба); b – між кістковими перекладками ділянками містяться 

поля проліферуючих остеогенних клітин та фіброретикулярний кістковий мозок (30 доба)

Нормалізація рівня йоду в організмі сприяє 
оптимізації фізіологічного остеогенезу, що прояв-
ляється через часткове відновлення морфологічної 
будови та функціональної активності епіфізарного 
хряща метадіафізу стегнової кістки.

Висновки. 1. У тварин дослідної групи з мо-
дельованим йододефіцитом процес формування 
кісткового регенерату мав уповільнений характер 
і супроводжувався вираженими порушеннями мі-
кроциркуляції в ділянці ушкодження. 2. У першій 
підгрупі тварин основної групи, які не отримува-
ли корекції йодного дефіциту, репаративний ос-
теогенез був пригнічений, що виявлялося у змен-
шенні об’єму пластинчастої кісткової тканини та 

низькій інтенсивності ремоделювання порівняно 
з контрольною групою. 3. Застосування комплек-
сної терапії з корекцією йододефіцитного стану 
в післяопераційному періоді сприяє відновленню 
репаративного остеогенезу до рівня, характерного 
для фізіологічних умов, що свідчить про ефектив-
ність йодної компенсації для нормалізації кісткової 
регенерації.

Перспективи подальших досліджень �поля-
гають у впровадженні в програму доопераційного 
обстеження хворих з пошкодженням проксималь-
ного метадіафізу стегнової кістки стану кісткової 
тканини та наявність йодо- та селенодефіциту та 
аналізі отриманих результатів.
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VIEWS ON REPAIRATIVE OSTEOGENESIS OF TRAUMATIC DEFECTS 
OF THE PROXIMAL METADIAPHYSIUM OF THE FEMU IN THE CASE OF IODINE 
MICROELEMENT DEFICIENCY
Abstract. Iodine is an important trace element necessary for the synthesis of thyroid hormones – triiodothyronine 
(T3) and thyroxine (T4). These hormones play a key regulatory role in ensuring the normal development and 
functioning of the skeletal system. Despite numerous studies, some important aspects remain unexplored, in 
particular: the effect of iodine deficiency on the state of bone tissue and the features of reparative osteogenesis 
after traumatic injuries in conditions of iodine deficiency.
The aim of the study is to experimentally study the course of reparative osteogenesis in post-traumatic injuries 
of the femoral metadiaphysis under conditions of iodine deficiency.
The study was conducted on 63 white male laboratory rats aged 3 months. The experimental model involved 
the creation of a standard defect in the proximal metadiaphysis of the femur in the frontal plane – a through 
hole was formed using a drill with a diameter of 1.0 mm. This approach allowed for a uniform simulation of 
trauma regardless of the experimental conditions.
Morphometric measurements confirm the data of histological analysis: the average length of the femur in 
animals with iodine deficiency after 30 days was 2.86±0.02 cm, which is significantly less compared to the 
control group. The results obtained indicate the inhibitory effect of iodine deficiency on the longitudinal growth 
of tubular bones, in particular the femur.
The obtained data indicate that the elimination of iodine deficiency has a  positive effect on reparative 
osteogenesis: proliferative activity, differentiation of osteogenic cells, formation of structural and functional 
elements of bone tissue and remodeling of the regenerate are improved. This confirms the significant role of 
iodine in ensuring full-fledged bone formation in conditions of traumatic injury.
Key words: physiological and reparative osteogenesis, iodine deficiency, femur.
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