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Враховуючи прогресивний курс розвитку науки на посилення фундаменталізації медико-

біологічних досліджень, проблема реактивності і регенерації кісткової тканини і розробка питань 
направленого впливу на процеси загоєння кістки є однією з актуальних проблем сучасної 
медицини. Питання посттравматичної регенерації кісткової тканини набуває особливого 
значення в зв’язку з локальними збройними конфліктами, зростанням екологічних і 
технологічних катастроф і, поряд з фундаментальним науковим  інтересом, проблема 
травматизму має соціально-економічну актуальність, пов’язану з необхідністю медичної 
реабілітації, тривалого, що потребує великих матеріальних затрат, лікування [36]. 

Репаративна регенерація являє собою відновлення клітин, тканин або органа після 
травми або різних патологічних процесів. С.С.Ткаченко [34] під репаративною регенерацією 
розуміє „складний процес, який викликаний руйнуванням кісткових структур, кількісно 
перевершуючим допустимі межі фізіологічної регенерації‖ який „направлений на відновлення 
анатомічної цілісності і забезпечує функції кістки‖. 

За Д.С.Саркісовим [32] „в основі  репарації пошкодження ... лежать ті ж механізми і ті ж 
форми регенераторної реакції, які властиві фізіологічній регенерації... Репарація пошкодження 
в кожному із органів відбувається тільки тим же шляхом, в якому в ньому здійснюється 
фізіологічне оновлення його структури‖. Таким чином, репаративна регенерація є не що інше, 
як фізіологічна регенерація, яка протікає в умовах екстремальних впливів на організм, але 
відрізняється від неї більшою інтенсивністю проявів. 
 Репаративна регенерація може бути повною і неповною Повна регенерація (реституція) 
характеризується заміщенням дефекту тканиною, повністю ідентичною зруйнованій. Неповна 
репаративна регенерація (субституція) – дефект заміщується щільною волокнистою сполучною 
тканиною – рубцем. Кісткова тканина є унікальною тканиною, в якій навіть великі по довжині 
дефекти можуть бути відновлені повністю [5]. 

Регенерація кожної тканини має свої особливості але завжди включає в себе процеси 
розпаду пошкоджених клітин та міжклітинної речовини, становлення міжклітинних зв'язків у 
вигляді інтеграції та адаптаційної перебудови регенерату. За типом проліферативної активності 
сполучні тканини можна віднести до групи повільно регенеруючих,  для яких характерна 
клітинна форма регенерації [5,8]. 

В основі регенерації кістки лежить взаємодія трьох основних біологічних елементів: 
клітин, чинників росту і диференціювання, міжклітинної кісткової речовини [57]. 

Основними одиницями регенерації кісткової тканини є клітини. Тому  розуміння 
репаративної регенерації неможливе без вивчення джерел відновлення кісткових клітин (в тому 
числі ембріональних), механізмів міжклітинної інтеграції та  регуляції [9]. 

Оскільки для кісткової тканини характерний клітинний тип регенерації, то питання про 
джерела відновлення кісткової тканини є досить актуальним. Так як диференційовані 
остеобласти втрачають здатність до проліферації, то джерелом для формування регенерату у 
випадку пошкодження кісткової тканини є малодиференційовані клітини-попередники, у яких 
функція розмноження ще не блокована. До них належать стромальні стовбурові клітини (ССК), 
які локалізовані в кістковому мозку, екстраскелетних кровотворних органах, а також остеогенні 
клітини, що знаходяться в складі внутрішнього шару периосту і  каналах остеонів; 
периваскулярні клітини, які входять до складу ендосту [6]. 

Морфологічно ССК – це фібробластоподібні клітини, які знаходяться в фазі G0 
клітинного циклу і являють собою регенеративний резерв кісткової тканини, що мобілізується в 
умовах фізіологічної діяльності та при посттравматичному відновленні. ССК в дорослому 
організмі, як нащадки скелетогенних мезенхімальних клітин, здатні до диференціювання не 
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тільки в кісткові та хрящові клітини, але і в інші механоцити – фібробласти, адипоцити та 
гладенькі міоцити. На теперішній час виділений єдиний достовірний маркер ССК – STRO-1 
[44,66]. ССК диференціюються в остогенні клітини, що є частково коммітованими 
(камбіальними) в остеобластичній лінії диференційювання. Цей процес будь-яких клітин 
обумовлений зміною рівня експресії той чи іншої груп генів за дії факторів мікрооточення [56]. 
Диференціювання остеогенних клітин супроводжується зниженням транскрипції генів, що 
кодують білки, які приймають участь в проліферації, адгезії та підвищенням транскрипції генів 
остеобласт-специфічних білків. Відповідно, цей процес супроводжується продукцією 
органічного матриксу, тобто накопиченням колагенів ІІ, ІІІ та ІХ типів, з перемиканням по мірі 
диференційювання на Х тип. Лише на наступній стадії диференціювання (остеобласти) для 
клітин цієї лінії характерним є синтез колагену І типу [62]. Остеогенні клітини синтезують також 
неколагенові білки кісткового матриксу – остеокальцин, остеопонтин, кістковий сіалопротеїн, 
остеонектин, кісткові морфогенетичні білки, лужну фосфатазу [49,50]. 

Кісткова тканина дорослої людини володіє дуже високою регенераційною здатністю, 
завдяки якій досить великі пошкодження кісток скелету можуть успішно відновлюватися. Однак, 
в ряді клінічних випадків, після важких травм, при вроджених вадах кістки, при дегенеративних 
захворюваннях тканин опорно-рухового апарата для повноцінного відновлення структури  і 
функції кісткового органа виникає необхідність в стимуляції репаративних процесів[3]. В основі 
цих станів лежить «остеогенна недостатність» кісткової тканини, при  якій знижена кількість 
незрілих клітин кісткової тканини, які забезпечують регенерацію кістки [17]. 
     Сформована кістка має два основних клітинних диферона – остеобластичний та 
остеокластичний. Провідним дифероном є остеобластичний, який визначає основні морфо-
функціональні і, що особливо важливо, регенераторні властивості кістки [12]. Крім зазначених 
клітин кісткова тканина знаходиться в динамічній взаємодії з клітинами судин, крові, кісткового 
мозку – ендотеліоцитами, лейкоцитами, фібробластами, ретикулоцитами, адипоцитами, 
клітинами гемопоезу, а також з елементами інших скелетних тканин – хондробластами та 
хондроцитами [53].  
 Популяція остеогенних клітин є неоднорідною. Експериментальні данні свідчать про 
наявність двох типів клітин-попередників – детермінованих остеогенних клітин-попередників та 
індуцибельних остеогенних клітин-попередників [35]. Перші для реалізації своїх остеогенних 
потенцій не потребують будь-якої індукції. Індуцибельні елементи проявляють свої остеогенні 
властивості тільки після дії певних індукторів остеогенеза. Є докази, що індуцибельними до 
остеогенезу клітинами є периваскулоцити судин гемомікроциркуляторного русла, а також 
індуцибельні клітини, які локалізовані в окісті та екстраскелетних тканинах. В той же час 
детерміновані знаходяться в кістках скелету. Кількість обох типів попередників остеобластів 
може зменшуватися з віком, що може роз'яснити повільне загоювання переломів у літніх людей 
[58-60]. Таким чином, існує система «подвійного забезпечення» побудови й відновлення 
кісткової тканини в дорослому організмі детермінованими й індуцибельними остеогенними 
клітинами-попередниками.  

Зміни, пов′язані з загоєнням переломів, зручно розглядати як декілька послідовних фаз. 
Будь-яка регенерація, в тому числі і кісткова, являє собою багатостадійний процес. 

Існує декілька схем стадійності репаративної регенерації кістки, які запропоновані  
Ельяшовим А.І., Aho A.S.,   Лукяновським В.А., H.M. Frost,  А.В. Русаковим, І.Л. Зайченко, О.О. 
Коржем та ін. Кожна така схема базується на фактичному матеріалі, який був накопичений на 
час вивчення стадійності репаративного остеогенезу. Нажаль жодна з вищеназваних схем не 
відображує всіх відомостей сучасної науки про зміни в кістковій системі та організмі в цілому під 
час протікання регенерації.  
 Використовуючи нові дані молекулярної біології, біохімії, морфології, імуноморфології та 
генетики Корж Н.А. та Дєдух Н.В.[23] виділили п'ять стадій репаративного процесу – запалення, 
диференціювання клітин і формування тканиноспецифічних структур в ділянці травми, 
реорганізація тканинних структур і мінералізація, ремоделювання, завершення. 

При переломах остеогенез протікає в три етапи: на першому – утворюються 
специфічні клітинні популяції, на другому – утворюється органічний матрикс і на третьому 
– його мінералізація. До теперешнього  часу накопичений великий об’єм фактичних даних, 
які характеризують мінеральний матрикс кісткової тканини, в тому числі  його склад і 
структуру [2,13,15], обмін і регуляцію кристалоутворення [43]. Однак є певні труднощі  у 
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встановленні справжніх пaраметрів кристалічної фази і їх змін під впливом різних 
факторів. Ці труднощі викликані тим, що на етапі підготовки до дослідження кісткова 
тканина піддається різним механічним, хімічним, температурним та іншим впливам, що  за 
думкою H.M.Kim та співавт. [54], може викликати трансформацію мінеральної фази, 
пошкодження мінералів, зміну їх розмірів і т.д. Аврунин А.С., [1] виділяє чотири рівні 
організації мінерального матриксу: 1) перший -внутрішня структура мінерала; 2) другий - 
морфологічна структура мінерала; 3) третій - копланарне об’єднання мінералів; 4) четвертий - 
макроструктурне об’єднання мінералів.  

Відповідно до сучасних уявлень, процес регенерації кістки в ділянці пошкодження являє 
собою диференціювання і кооперативні взаємодії між собою клітин остеобластичного, 
фібробластичного і гемопоетичного диферонів шляхом біосинтезу ними медіаторів запалення і 
стимуляторів остеогенезу. Одночасно з цим, у відповідь на травматичне пошкодження кістки, 
запускається комплекс послідовних подій, які пов’язані зі зміною регуляторних системних 
механізмів – імунних і нейрогормональних [24].  

При успішному перебігу відновлювального процесу кістка в ділянці пошкодження 
набуває нормальну структуру і функцію. Однак в 10% випадків виявляються переломи, які 
повільно зростаються або не зростаються, що потребує відповідного лікування [28,65]. В зв’язку 
з цим пошук і розробка методів прискорення регенерації кістки залишаються актуальними для 
сучасної медицини і її фундаментальної ділянки – біології.  

Серед системних факторів, які впливають на репаративний остеогенез, виділяють 
наступні: вік, рівень фізичної активності, особливості харчування, гормональні чинники, 
захворювання (діабет, анемія, нейрофіброматоз), дефіцит вітамінів (A, C, D, K), лікарські 
препарати, інші речовини (алкоголь, нікотин), реактивність організму, температура оточуючого 
середовища, травматичне пошкодження центральної нервової системи [10,14,25,27,39,41,45-
47,51,52,61,67,68]. 

До порушення репаративного остеогенезу можуть призвести цілий ряд змін, які мають 
місце в організмі на момент травми: вроджена або набута неповноцінність фагоцитозу і секреції 
в нейтрофілах та макрофагах, імунний дефіцит, гіперактивність уповільненого типу або 
порушення утворення антитіл [39].  

До локальних факторів відносять наступні: інфекція,  дистракція, погане співставлення 
відламків, зменшення місцевого кровопостачання, порушення місцевих біологічних процесів, 
периферичні нейропатії будь-якого походження, в тому числі перетин периферичних нервів 
[7,18,19,27,29,38,42,64,]. 

Корж Н.О. та співавт. [20] поділяють локальні фактории ризику на три основні групи:  
- які залежать від травмуючого ушкодження та характеру травми; 
- які пов’язані з лікуванням; 
- які пов’язані з ускладненнями. 

З точки зору K.M.Sturmer [63], існує три найбільш важливих фактори, які негативно 
впливають на процес регенерації: 1) слабка васкулярізація і некроз кісткових відламків; 2) 
нестабільна фіксація; 3) відсутність достатнього контакту між фрагментами. 

До теперішнього часу існує дві точки зору про стабільність фіксації фрагментів. Згідно з 
першою, лише абсолютно нерухома фіксація здатна забезпечити зрощення в оптимальні 
строки за рахунок скорочення тривалості катаболічної фази [31]. Відповідно до другої точки 
зору, мікрорухомість, яка виникає в зоні регенерату в умовах застосування раннього дозованого 
навантаження забезпечує формування повноцінного регенерату [37]. 

В літературі відома точка зору про необхідність застосування медикаментозних 
препаратів при лікуванні переломів [11,21,26,40,55]. Для того, щоб фармакотерапія привела до 
бажаних результатів, слід враховувати фактори, які впливають на процес репаративного 
остеогенезу:  
- стадійність процесу, 
- міжтканинні та міжклітинні взаємовідносини, 
- стан органів і систем організму [22]. 

В сучасному лікуванні переломів існують два основних методи: консервативний і 
оперативний, які іноді взаємодоповнюють один одного і зрідка конкурують. Розглядання 
проблеми репаративного остеогенезу неможливе без аналізу ефективності кожного з 
методів та його впливу на процеси репарації. Консервативне лікування переломів на 
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відміну від оперативного є малотравматичним, але не завжди забезпечує одну з головних 
вимог нормального перебігу остеогенезу – нерухомість кісткових уламків [30]. 

Окремою галуззю сучасної медицини є використання нанотехнологій для виготовлення 
замінників кісткової тканини. Біоматеріали, що претендують на роль імплантів, повинні 
задовольняти вимогам, які відповідають за структурою, складом та властивостями кістковій 
тканині [4,16,48]: 
1) хімічні – відсутність небажаної хімічної реакції з тканинами та міжтканинними рідинами, 
відсутність корозії; 
2) механічні характеристики біокераміки  повинні бути наближеними до таких у кістки; 
3) біологічні  – відсутність реакції з боку імунної системи організму, зрощення і стимулювання 
процесів утворення кісткової тканини; 
4) для швидкого проростання кісткової тканини в імплант необхідним є наявність наскрізних пор 
діаметром 100 – 150 мкм. 

Використовуючи в якості критерію відгук організму на введений в нього імплант, всі 
матеріали можна розподілити на 3 групи [4]: 
1) токсичні (навколишні тканини відмирають при контакті) – більшість металів; 
2) біоінертні (нетоксичні, але біологічно неактивні) – кераміка на основі Al2O3 і ZrO2; 
3) біоактивні (нетоксичні, біологічно активні, ті, що зрощуються з кісткою) – фосфат кальцію, 
кераміка на основі фосфату кальцію, біоскла. 

Незважаючи на широке розманіття матеріалів, більшість з них не відповідає 
характеристикам оптимально імпланта за хімічними, біологічними чи механічними 
властивостями. В останній час перспективним напрямком у розробці біокераміки є 
використання композитів на основі органічної матриці та гідроксилапатиту [33]. Таким чином, ми 
ніби намагаємось відтворити структуру кісткової тканини, що є "ідеальним" композитом. 
Усвідомлення того факту, що композити на біодеградуючій основі за своїм складом нагадують 
кісткову тканину і фактично є джерелами мінеральних та органічних речовин для кісткових 
клітин, призвело до виникнення регенераційного підходу, в якому акцент робиться не на 
заміщення імплантом з подібними механічними характеристиками, а на швидку біодеградацію 
матеріалу і його заміщення кістковою тканиною. В наш час в якості органічної складової 
використовують біодеградуючі полімери: желатин, колаген, полігліколіди, полілактиди, хітозан. 

 
Підсумок 

В наш час сформувалися достатньо чіткі та вичерпні погляди на механізми 
репаративної регенерації кісткової тканини, включаючи шляхи походження клітин регенерату, їх 
взаємодія на молекулярному та органному рівнях. Є вичерпні данні щодо механізмів регуляції 
репаративного остеогенеза та шляхів його корекції. Є достатньо даних про  морфологію та 
окремі шляхи дисрегенеративних порушень загоєння переломів. Але залишається 
нез'ясованим вплив багатьох чинників зовнішнього та внутрішнього середовища на перебіг 
репаративної регенерації. Залишається також відкритим питання пошуку оптимальних 
матеріалів для заміщення кісткових дефектів, що являє собою важливу медико-соціальну 
проблему, для вирішення якої потрібно проведення комплексних експериментальних та 
клінічних досліджень. 
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CONTEMPORARY VIEW ON THE REPARA-
TIVE OSTEOGENESIS 

Bumeister V.I., Pogorelov M.V. 
В статье представлены результаты анализа 

современных источников литературы о 
репаративном остеогенезе. Даны определение 
понятия регенерации и сведения о воздействиях 
различных эндо- и экзогенных факторов на процесс 
формирования костной мозоли. 
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The article presents results of literature 
sources, contains modern data about reparative 
regeneration. Definitions of the regeneration and 
data about the influence of different internal and 
external factors on the process of reparative bone 
regeneration. 
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АКТУАЛЬНІ ТЕНДЕНЦІЇ ФІЗИЧНОЇ ТЕРАПІЇ ЯК СКЛАДОВОЇ МЕДИЧНОЇ РЕАБІЛІТАЦІЇ 
ХВОРИХ З БРОНХО-ЛЕГЕНЕВОЮ ПАТОЛОГІЄЮ 

 
 О. О. Галаченко 
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Суттєвий прогрес у розумінні патогенезу багатьох захворювань органів дихання 

дозволив розробити досить узгоджені концепції їхнього медикаментозного лікування, що 
підкріплені експансією нових або модифікованих груп препаратів [1, 14, 18, 20, 21]. 
Характерно, що на фоні істотних переваг фармакологічних підходів, питання медичної 
реабілітації залишаються нагальною проблемою комплексної терапії пацієнтів з 
респіраторною патологією. 

Останніми роками в межах медичної реабілітації виділилась її окрема галузь – 
легенева або пульмонологічна реабілітація. Згідно останніх спільних рекомендацій 
Американського торакального та Європейського респіраторного товариств визначення має 
такий вигляд: „Пульмонологічна реабілітація – це мультидисциплінарна всеосяжна, 
ґрунтована на доказовій базі, система заходів для хворих на хронічні респіраторні патології, 
що мають клінічно значимий перебіг захворювання і розлади рівня повсякденної активності. 
Інтегрована у лікувальний процес, пульмонологічна реабілітація націлена на зменшення 
вираженості симптомів, оптимізацію функціонального статусу, покращення корпоративності і 
зменшення вартості лікування за рахунок стабілізації або зворотного розвитку системних 
проявів хвороби‖ [12, 23]. 

Коріння пульмонологічної реабілітації заглиблені ще у XIX ст. Її початком стало 
лікування туберкульозу легень, єдиним доступним методом на той час була кліматотерапія. 
Надалі методи реабілітації розповсюдились і на хронічні неспецифічні захворювання легень 


